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Si el cerebro fuese tan sencillo que nosotros pudiésemos comprenderlo, nosotros 
seríamos tan sencillos que no podríamos entenderlo. 
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Introducción: Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) son la primera causa de 
muerte y discapacidad en la población menor de 45 años en la Unión Europea y la 
causa más frecuente de muerte y discapacidad después de un accidente de tráfico. Las 
secuelas neurológicas en el TCE son una consecuencia de la suma de lesiones primarias 
(producidas de forma inmediata al impacto) y de las lesiones secundarias que aparecen 
de forma diferida al impacto mecánico.  
Tanto las lesiones postraumáticas difusas como las focales tienen como vía final de daño 
cerebral secundario el incremento de la presión intracraneal (PIC) y la isquemia, que en 
la mayoría de los casos se acompaña de herniación cerebral causada por gradientes 
de presión intercompartimental de tipo subfalcial, transtentorial o cerebeloso. La  
hipertensión intracraneal (HIC) es la primera causa de muerte en los pacientes con un 
TCE grave.    
La craniectomía descompresiva ha sido utilizada desde hace más de un siglo por los 
neurocirujanos para controlar la HIC secundaria a diferentes enfermedades, bien de 
forma 1) primaria, ampliando una craniectomía inicialmente practicada para evacuar 
un hematoma postraumático, o 2) de forma secundaria, es decir, como último recurso 
terapéutico ante la falta de respuesta al tratamiento médico del edema cerebral. 
La práctica de la craniectomía descompresiva se apoya en la teoría de Monro-Kellie, 
que explica la relación entre los diferentes componentes volumétricos del compartimiento 
intracraneal y la PIC. Cuando la capacidad compensadora intracraneal se agota, se 
genera un incremento en la PIC, con el consecuente descenso del FSC que, además se 
acentúa en los segmentos herniados del tejido cerebral. En esta situación, la apertura de  
una ventana craneal mediante la retirada transitoria de la calota craneal, acompañada 
de la apertura de la duramadre, con o sin duroplastia, proporciona un incremento 
instantáneo del contenedor craneal y su distensibilidad total, que conducen al descenso 
de la PIC, mejoran la PPC de las áreas cerebrales isquémicas y reducen las 





A pesar de lo extendido de su uso, sobre todo ante situaciones desesperadas de 
ausencia de respuesta al tratamiento médico, la indicación de craniectomía 
descompresiva en los pacientes con TCE grave no tiene todavía un soporte científico 
claro. Además, no es una técnica exenta de riesgos quirúrgicos. Yang y cols. en su serie 
de casos encuentran que hasta el 50% de los pacientes presentaron alguna 
complicación relacionada con la cirugía. Incluso el 30% de los pacientes complicados 
precisó tratamiento quirúrgico del evento adverso secundario a la retirada del hueso 
craneal. 
Las complicaciones encontradas en los pacientes con craniectomías descompresivas 
pueden ser comunes a cualquier procedimiento neuroquirúrgico (infecciones, fistulas de 
LCR, hematomas, etc) o directamente relacionadas con la ausencia del colgajo óseo 
(herniación, síndrome de trefinado, etc). Sin embargo, son las alteraciones en la 
dinámica del LCR los eventos más frecuentes y complejos que sufren los pacientes con 
TCE grave sometidos a craniectomías descompresivas. En términos prácticos, y aunque 
al parecer pueda existir una relación entre ellos se clasifican en dos grandes grupos: los 
higromas subdurales postraumáticos y la hidrocefalia postraumática.  
En condiciones normales, el espacio subdural es un espacio virtual existente entre la 
capa interna de la duramadre y la aracnoides. Dado que en la superficie cerebral el 
LCR se encuentra separado del espacio subdural por el espacio subaracnoideo, la 
existencia de colecciones subdurales es un hecho anormal, aunque puede verse con 
relativa frecuencia después de un TCE o tras procedimientos quirúrgicos en los que el 
espacio subaracnoideo queda en contacto con el espacio subdural. Se han propuesto 
diferentes mecanismos que expliquen la presencia de liquido en este espacio (desgarro 
aracnoideo, exudados, etc).   
Las colecciones subdurales postraumáticas representan entre el 7 y el 12% de las masas 
intracraneales tras un TCE. En los pacientes con craniectomías descompresivas su 
incidencia es superior (26-57%). Según su localización se clasifican en: ipsilaterales, 
contralaterales, interhemisféricos y/o bilaterales. Los higromas ipsilaterales representan 
la alteración hidrodinámica más frecuente en pacientes con craniectomía descompresiva 





Aproximadamente el 15% de los pacientes con higromas subdurales desarrollan 
hidrocefalia. Recientemente Nalbach y cols. encontraron que la mayoría de los 
pacientes con higromas subdurales ipsilaterales no se resuelven con el drenaje 
ventricular externo. Estas colecciones que no mejoran con la evacuación de LCR 
ventricular sugieren que la evolución de la gran mayoría de los higromas no está 
relacionada en un principio con la hidrocefalia.  
La dilatación ventricular es un hallazgo frecuente en pacientes que sobreviven a un TCE 
grave e incluso se observa en pacientes con TCE moderado y puede estar relacionado 
con procesos atróficos secundarios a lesión axonal difusa, relacionado con el déficit de 
la absorción del LCR o bien, una combinación de ambos fenómenos.  
En los pacientes con TCE grave, el diagnóstico de hidrocefalia postraumática se basa 
principalmente en alteraciones radiológicas sintomáticas. Es decir, dilatación ventricular 
con o sin trasudado transependimario, asociada a algunos síntomas no específicos. 
Estos últimos van desde un estancamiento en la evolución tras una mejoría inicial, 
aumento de la hipertonía, pérdida de memoria, alteración de la marcha, incontinencia 
de esfínteres, epilepsia, y otros síntomas menos frecuentes. 
El diagnostico es complejo, particularmente en casos agudos y subagudos debido a las 
lesiones cerebrales traumáticas concomitantes que reducen el acceso clínico al paciente 
(Ej. enfermos en coma) dificultando la detección de variaciones neurológicas 
relacionadas con la hidrocefalia. La escasez  de los síntomas y la no especificidad de 
estos (acompañado de los síntomas propios del TCE) no han permitido definir hasta el 
momento unos criterios clínicos objetivos para su diagnostico.  
Afortunadamente, la presencia de dilatación ventricular es un hallazgo constante, 
medible y objetivo para acercar el diagnostico. La gran dificultad en estos pacientes es 
determinar si esa dilatación ventricular o ventriculomegalia se relaciona con un proceso 
atrófico (hidrocefalia ex vacuo) o a una verdadera hidrocefalia "activa”. 
A pesar de encontrar una dilatación ventricular en casi todos los pacientes con 
sospecha de hidrocefalia postraumática, en la actualidad existe una gran controversia 
sobre la correcta definición de esta enfermedad. Quizás esto explica las grandes 





como 0,7% o 1,5% hasta frecuencias relativamente altas como el 86%. Por lo tanto, en 
la actualidad es difícil estimar la verdadera incidencia de este trastorno.   
El debate sobre ventriculomegalia o hidrocefalia (ventriculomegalia sintomática) no es 
nuevo, lo complejo es que todavía en 2014 no está resuelto. Para empeorar este 
desconcierto, la incorporación de conceptos relativamente recientes como la 
“hidrocefalia postraumática asociada a la craniectomía descompresiva” ha intensificado 
la discusión entre los diferentes especialistas. 
Numerosos autores han confirmado que la presencia de hidrocefalia en pacientes con 
TCE grave modifica el pronóstico final (funcional y conductual). En condiciones ideales 
la corrección de la ventriculomegalia postraumática debería ofrecer la oportunidad de 
recuperación para estos pacientes. Sin embargo, hay que tener en cuenta que, la 
reducción del tamaño del ventrículo no siempre se acompaña de una mejoría clínica. 
Esto, sumado a la falta de criterios de selección y evaluación de los pacientes con 
hidrocefalia son responsable de la gran variabilidad en la tasa de mejoría tras la 
colocación de una DVP que existen publicadas en la literatura (52-80%). 
Distintos autores han intentado relacionar con escaso éxito diversos factores clínicos y 
radiológicos en pacientes con ventriculomegalia e hidrocefalia. La edad, la  presencia 
de hemorragia subaracnoidea traumática, el sangrado intraventricular, la gravedad y el 
tipo de trauma han sido los factores de riesgo más relacionados con el desarrollo de la 
hidrocefalia postraumática. Aunque algunos autores han intentado encontrar una 
relación fisiopatológica entre los higromas subdurales y la hidrocefalia postraumática, 
los resultados continúan siendo insuficientes y controvertidos. 
  
Hipótesis y Objetivos: La hidrocefalia postraumática en un evento frecuente en los 
pacientes con traumatismo craneoencefálico grave que precisan craniectomías 
descompresivas y está directamente relacionado con el pronóstico final de estos 
enfermos.  La presencia precoz de higromas subdurales en estos pacientes operados 
representa un factor decisivo a la hora de predecir que enfermos desarrollarán 
dilatación ventricular sintomática.  





1. Determinar la incidencia de hidrocefalia postraumática en los pacientes con TCE 
grave que precisaron craniectomía descompresiva. 
2. Identificar los factores de riesgo directamente relacionados con el  desarrollo de 
hidrocefalia postraumática. 
3. Comparar el pronóstico de los pacientes con y sin hidrocefalia postraumática. 
4. Analizar la relación existente entre la formación de higromas subdurales y el 
desarrollo de hidrocefalia postraumática. 
 
Pacientes y Métodos: Se recogieron de forma sistemática y consecutiva los datos de 
los pacientes ingresados con TCE grave desde el 1 de enero del 2000 hasta el 1 de 
enero del 2009 que cumplieran los siguientes criterios de inclusión: Edad ≥ a 15 años, 
puntuación en la GCS ≤ 8 puntos tras resucitación no quirúrgica, TC craneal realizado 
dentro de las primeras 6 hs tras el TCE y pacientes sometidos a craniectomía 
descompresiva primaria o secundaria a lo largo de su estancia en nuestro hospital. Los 
criterios de exclusión fueron: TCE grave provocados por arma de fuego y paciente que 
fallecen en las primeras 72hs tras el TCE. Se recogieron las siguientes datos: a)variables 
epidemiológicas (edad, sexo, antecedentes médicos, mecanismo traumático); 
b)variables clínicas (GCS, pupilas, deterioro neurológico, hipotensión arterial, hipoxia, 
lesiones asociadas); c)variables radiológicas (intervalo traumatismo-TC craneal,  
clasificación de Marshall, fractura craneal, hundimiento craneal, tipo de lesión 
traumática, estado de las cisternas basales, desplazamiento de la línea media, volumen 
de la lesión, hemorragia subaracnoidea traumática, hemorragia intraventricular 
traumática); d)variables quirúrgicas (intervalo traumatismo-cirugía, tipo de 
descompresiva, localización de la descompresiva, tamaño de la descompresiva, 
distancia borde superior craniectomía-línea media, evacuación de lesión 
intraparenquimatosa, reconstrucción, monitorización de la PIC); complicaciones 
craniectomías descompresiva (infecciones, fistula de LCR, epilepsia postraumática,  
síndrome de trefinado, herniación a través de la craniectomía);  e)variables 
relacionadas con alteraciones hidrodinámicas postquirúrgicas (higromas subdurales, 





higroma, ventriculomegalia, tiempo descompresiva-ventriculomegalia, hidrocefalia 
postraumática) 
Se realizó un análisis estadístico descriptivo, univariable y multivariable (regresión de 
cox) con el objeto de identificar los factores relacionados con el desarrollo de 
hidrocefalia postraumática. En el análisis se consideró significativa toda diferencia con 
valor de p ≤ 0,05. Se establecieron intervalos de confianza al 95%. La información 
almacenada en la base de datos se analizó mediante el programa estadístico SPSS 
versión 12.   
 
Resultados: Al aplicar los criterios de inclusión y exclusión, el número de sujetos de 
este estudio fue de 127. La edad media fue de 37 años y el 73% fueron hombres. El 
mecanismo de lesión más frecuente fue el accidente de tráfico (39%), seguido de la 
caída (36%). Aunque el 57% de los pacientes presentó lesiones asociadas, solo 6 casos 
debieron ser sometidos a cirugía urgente extracraneal. El desplazamiento de línea 
media secundario a hematoma subdural, seguido de las contusiones cerebrales fueron 
las causas más frecuentes de craniectomía. 
La craniectomía descompresiva primaria, unilateral (fronto-tempo-parietal) fue la cirugía 
más frecuente. El tamaño del colgajo óseo varió entre 112 y 246 cm2 y el 63% estaba 
cerca (<2,5cm) de la línea media. El 46% de los pacientes requirió además de la 
craniectomía descompresiva evacuación de lesión masa. El cierre de la duramadre se 
realizó con sustituto dural no suturable en el 70% de los pacientes.    
El 50% de los pacientes con craniectomías descompresivas presentaron alguna 
complicación tras la cirugía. Mas del 65% de estos casos no precisaron tratamiento 
quirúrgico. Tras la cirugía se observaron crisis epilépticas (7,8%), síndrome de trefinado 
(6,3%) y herniación a través de la craniectomía (16%). Los higromas subdurales se 
diagnosticaron en el 46% de los pacientes con craniectomía descompresiva, seguidos 
de la ventriculomegalia (33%) y de la hidrocefalia postraumática (24,4%).  
El tiempo transcurrido entre la cirugía y el diagnóstico de la colección subdural fue de 9 
días de mediana. La localización más frecuente fue ipsilateral a la cirugía (35%), 





La ventriculomegalia se observó en 42 pacientes. El 74% de estos pacientes desarrolló 
finalmente hidrocefalia. La hidrocefalia postraumática se diagnosticó en 31 enfermos 
(24,4%), el índice mFHI fue de 40 ± 7,5 (p<0,001). El tiempo transcurrido entre la 
craniectomía descompresiva y el desarrollo de hidrocefalia fue de 30 días (RIQ 21-75 
días). Además, los pacientes con hidrocefalia postraumática presentaron peor evolución 
a los 6 meses que los pacientes con tamaño ventricular normal (p=0,007). Solo el 19% 
de los pacientes con hidrocefalia consiguen una independencia para las actividades de 
la vida diaria (discapacidad moderada o una buena recuperación).   
En el análisis univariable los pacientes con HSAt presentan mayor riesgo a desarrollar 
hidrocefalia postraumática que aquellos que no la presentaron en el TC craneal inicial 
(p=0,002). Al estudiar las variables quirúrgicas, observamos que el tamaño y la 
proximidad de la craniectomía a la línea  media aumentan el riesgo de producir 
alteraciones hidrodinámicas. El tamaño medio de la craniectomía descompresiva fue 
superior en los pacientes con hidrocefalia que en los que no la presentaron. El 94% de 
los pacientes que finalmente se diagnosticaron de hidrocefalia en nuestro estudio 
presentaron un tamaño ≥ 162 cm2 (p<0,001).  
En nuestra serie la proximidad de la craniectomía descompresiva a la línea media 
(<2,5cm) estuvo estadísticamente relacionada con la variable hidrocefalia (p=0,042). 
Por otro lado, la evacuación de contusiones cerebrales o el tipo de reconstrucción dural 
utilizada durante la cirugía no mostraron una asociación estadísticamente significativa 
con la dilatación ventricular sintomática.  
La presencia de higroma subdural se asoció estadísticamente con el diagnostico de 
hidrocefalia postraumática (p<0,001). Es especialmente relevante la localización de 
estas colecciones subdurales, puesto que los higromas ipsilaterales (p=0,003) y los 
higromas interhemisféricos (p<0,001) muestran una estrecha relación estadística con la 
hidrocefalia. Sin embargo, las colecciones contralaterales y las bilaterales (ipsi + 
contralaterales) no están vinculadas significativamente.  
El intervalo de tiempo entre la aparición de los higromas subdurales y el diagnostico de 
hidrocefalia postraumática fue de 20 días (RIQ 10-55 días). Todos los higromas se 





antes que el higroma, ni hidrocefalia el mismo día de la aparición del higroma 
subdural. En nuestra serie el higroma siempre precede al diagnostico de hidrocefalia.     
En el análisis multivariable observamos que la presencia de higroma interhemisférico 
multiplica la Hazard ratio de hidrocefalia por 14 (p<0,001). Es decir, los pacientes con 
higroma interhemisférico tras la craniectomía descompresiva presentan una 
probabilidad de desarrollar hidrocefalia postraumática 14 veces mayor que los 
pacientes que no tienen higromas en esta localización.    
Además, los pacientes con craniectomías descompresivas que tenían un tamaño igual o 
superior a 162 cm2 presentaron un Hazard ratio de 8,95 (p=0,004). Es decir, los 
pacientes con craniectomías descompresivas de tamaño ≥162 cm2 presentan una 
probabilidad de desarrollar hidrocefalia 9 veces mayor que los pacientes con 
craniectomías descompresivas más pequeñas.   
En nuestra serie, la HSAt, la distancia cercana a la línea media de la craniectomía 
descompresiva y la presencia de higroma ipsilateral a la cirugía no mantienen una 
relación estadísticamente significativa tras el análisis multivariable.  
 
Discusión: La frecuencia de hidrocefalia postraumática en pacientes con craniectomía 
descompresiva en nuestra serie fue del 24%, y se encuentra dentro de los valores 
publicados por otros grupos de investigadores. Muchos autores han remarcado la 
importancia de diagnosticar de forma precoz la hidrocefalia postraumática, puesto que, 
como muestran nuestros resultados, los pacientes con hidrocefalia postraumática 
presentan un peor pronóstico final. Por este motivo, es relevante identificar desde los 
primeros días tras el TCE aquellos pacientes con mayor riesgo a desarrollar esta 
alteración hidrodinámica. En esta búsqueda de variables asociadas a la hidrocefalia se 
han propuesto numerosos factores.  
 Algunos autores han podido relacionar la edad con este evento. Sin embargo, nosotros 
no hemos sido capaces de identificar una relación estadísticamente significativa entre la 
edad y la hidrocefalia.  
La hidrocefalia postraumática no parece estar relacionada con los eventos 





enclavamiento (alteraciones pupilares), deterioro neurológico, hipoxia o hipotensión 
antes de la craniectomía descompresiva no presentan mayor riesgo de hidrocefalia.  
La presencia de HSAt después del TCE grave aumenta la frecuencia de presentar 
dilación ventricular sintomática. Sin embargo, sorprende que la cantidad de sangre que 
se encuentra en las cisternas no esté asociada a este evento, quizás por este motivo, en 
el análisis multivariable la HSAt pierde asociación estadística. Conclusiones similares 
han sido publicadas por otros autores. 
El tamaño de la craniectomía descompresiva resultó ser una variable relevante en 
nuestro estudio; los resultados de nuestro trabajo sugieren que una craniectomía 
descompresiva grande va acompañada de mayor riesgo a desarrollar hidrocefalia 
postraumática. Los pacientes con craniectomías descompresivas, que tienen un colgajo 
óseo de tamaño ≥ 162 cm2 presentan 9 veces más probabilidad de ser diagnosticados 
de hidrocefalia que aquellos con una descompresión craneal de tamaño inferior. Estos 
resultados son contradictorios, pero frecuentes en la clínica, es decir, en un momento 
“agudo” necesitamos un colgajo óseo grande (para control la HIC), mientras que en un 
momento “subagudo/crónico” el tamaño grande de la craniectomía descompresiva está 
asociado a más alteraciones hidrodinámicas.  
Otros autores, afirman que además del tamaño es importante la localización de la 
craniectomía descompresiva. De Bonis y cols. observaron que la cercanía de la 
craniectomía descompresiva con la línea media (<2,5 cm) del cráneo aumenta de forma 
significativa el riesgo de desarrollar hidrocefalia postraumática. Sin embargo, en 
nuestro trabajo solo encontramos esta relación en el estudio univariable, perdiendo 
asociación estadística en el análisis multivariable.  
Los higromas subdurales representan una de los eventos más frecuentes tras la 
craniectomía descompresiva (46%). Según nuestros resultados, no solo es relevante su 
presencia, sino también su localización. El higroma interhemisférico es una colección 
subdural que se observa con relativa frecuencia (25%) y de forma temprana (9 días) en 
los pacientes con TCE grave que precisan una craniectomía descompresiva; y su 
presencia está directamente relacionada con el  desarrollo de hidrocefalia 






Aunque el mecanismo de producción del higroma interhemisférico no se conoce con 
exactitud, es por su localización próxima a las granulaciones aracnoideas el evento 
hidrodinámico más precoz y especifico relacionado con la hidrocefalia postraumática; 
pero a diferencia de lo que se piensa no es un signo radiológico “nuevo”, sino que está 
presente en numerosas publicaciones. Sin embargo, no ha sido estudiado como un 
evento aislado, y su asociación con la hidrocefalia postraumática no ha sido estudiado 
con anterioridad.  
Como se observa en los resultados de nuestro trabajo, el higroma interhemisférico 
siempre fue observado antes de la dilatación ventricular y ningún paciente de nuestra 
serie presentó hidrocefalia postraumática previa, ni hidrocefalia en el momento de la 
aparición del higroma interhemisférico. Es decir, parece existir una secuencia temporal 
entre el TCE grave (día 0), la craniectomía descompresiva (primeras horas), la aparición 
del higroma (9 días) y finalmente el desarrollo de hidrocefalia postraumática (30 días).  
Luego, el higroma interhemisférico representa un signo radiológico precoz y siempre 
precede a la dilatación ventricular. De esta manera, los pacientes con craniectomía 
descompresiva que presenta higroma interhemisférico requieren un seguimiento 
radiológico y clínico más estrecho. 
 
Conclusiones: La frecuencia de hidrocefalia postraumática en los pacientes con TCE 
grave que precisaron craniectomías descompresiva en nuestra serie fue del 24,4%. 
Nuestro estudio revela que los únicos factores que parecen estar relacionados con el 
desarrollo de hidrocefalia postraumática son: a) El tamaño de la craniectomía 
descompresiva ≥ a 162cm2 y b) la presencia de Higroma Interhemisférico. 
Los pacientes con hidrocefalia postraumática presentaron peor evolución final que los 
pacientes que no fueron diagnosticados de esta complicación. Nuestros resultados 
indican, un aumento de la morbilidad (estado vegetativo o discapacidad severa) en este 
grupo de pacientes, sin que se observe un aumento significativo de la mortalidad 
asociada.  
Cuando se desarrolla tras la craniectomía descompresiva, el higroma interhemisférico 





multiplica por 14 la probabilidad de desarrollar hidrocefalia, con una sensibilidad del 







Introduction: Traumatic Brain injury (TBI) constitutes a major health and socio-
economic problem throughout the world and is one of the most important causes 
of death and disability in the population under 45 years in the European Union. After 
severe traumatic brain injury, medical and surgical therapies are performed to minimize 
secondary brain injury. Intracranial hypertension (ICH) is the most important cause of 
death in patients with severe TBI. 
Decompressive craniectomy is a surgical procedure used for the treatment of either the 
different causes of swelling or expansive cerebral lesions. Primary decompressive 
craniectomy is carried out when the bone flap is not replaced after the evacuation of a 
cerebral mass, whereas secondary decompressive craniectomy is performed as a 
second-line treatment for refractory intracranial hypertension. 
The benefit of this procedure is related to the reduction of the ICP, thereby improving 
brain oxygenation, cerebral perfusion, and compliance. Decompressive craniectomy is 
not a new tool. It has been used since ancient times and has been attracting interest for 
more than a century as a therapy for treating severe brain edema. Several prospective 
and retrospective studies have reported good results in groups of selected patients. 
From a technical point of view, decompressive craniectomy is a relatively simple 
procedure, but complications are not uncommon. Few published studies have concerned 
complications, and some authors have suggested that the presence of complications may 
diminish the potential benefits of the decompressive craniectomy.  
The complications founded in patients with decompressive craniectomy may be common 
to any neurosurgical procedure (infection, CSF leaks) or directly related to the absence 
of the bone flap (herniation, syndrome of trephined, etc).  
CSF dynamics distortions are the most frequent and complex event in patients with 
severe TBI and decompressive craniectomy. Although it seems to be a relationship 
between them, they are classified into two groups: subdural hygroma and post-traumatic 
hydrocephalus. 
Electron microscopy studies have indicated that there is no dead space between the dura 





dura, CSF will fill a virtual space between the aforementioned dura and the arachnoid 
layers. The etiology of these collections is not clear and different pathophysiological 
mechanisms have been proposed as responsible for their production and maintenance 
(Subarachnoid-dura interface tear, effusion to the subdural space). 
The incidence rate of subdural collections after head trauma is between 7 and 12%. The 
incidence of this complications rises to 26-57% of head injury patients if a 
decompressive craniectomy is performed. Subdural hygromas are classified as ipsilateral 
o contralateral to the decompressive craniectomy, interhemispheric or bilateral. 
Ipsilateral hygromas represent the most frequent hydrodynamic complication after 
decompressive craniectomy in patients with TBI and about 85% of patients have a 
favorable outcome (spontaneous resolution).  
Approximately 15% of patients with subdural hygromas finally develop post-traumatic 
hydrocephalus. Recently Nalbach et al. found that most patients with ipsilateral subdural 
hygromas do not improve with ventricular external drainage. These observations suggest 
that the evolutions of most of the hygromas are not related to ventricular dilatation. 
Ventricular dilatation is a frequent finding in patients who survive a severe TBI and may 
also be present in the follow-up of those with a moderate TBI. In head-injury patients, 
increased ventricular size may be related to an atrophic process secondary to diffuse 
axonal injury, to a secondary CSF absorptive deficit, or to a combination of both 
phenomena.   
In patients with severe TBI, the diagnosis of post-traumatic hydrocephalus is mainly 
based on symptomatic radiographic abnormalities and on some non-specific symptoms. 
Hydrocephalus can present as several different clinical syndromes, which may include 
failure to neurological improvement, cessation to improve after an initial improvement, 
increased hypertonia, memory loss, gait disturbance, incontinence and epilepsy. 
Nonetheless, these symptoms are also very often the result of the brain injury per se and 
therefore these symptoms cannot in a simple way be used as criteria for post-traumatic 






Ventricular dilation instead remains an objective criterion. The great difficulty in these 
patients is determining whether post-traumatic hydrocephalus is related to an atrophic 
process (hydrocephalus ex vacuo) or to a true, “active” hydrocephalus.  
Post-traumatic hydrocephalus could greatly impact morbidity and mortality after TBI. Its 
incidence rate has been reported to be 0.7-86%. The management of ventricular dilation 
following severe head injury is controversial. As a result, the response of patients to CSF 
shunting procedures is difficult to predict. Generally, the results of CSF diversion in these 
patients are not encouraging, even because post-traumatic damage is sometimes too 
severe and could determine itself a poor outcome. At present, the lack of established and 
widely accepted evaluation criteria for patient selection are responsible for the variable 
shunt responders in the literature, ranging from 52% to 80%.  
Several articles have documented a possible correlation between post-traumatic 
hydrocephalus and decompressive craniectomy. The incidence of this correlation 
appears to be more relevant in the presence of larger craniectomies. Waziri et al. have 
recently suggested that decompressive craniectomy may play a role in the “flattening” of 
the normally dicrotic CSF pulse waveform seen in patients who undergo decompressive 
craniectomy, due to the transmission of the pressure pulse out through the open cranium. 
It is possible that disruption of pulsatile ICP results in decreased CSF outflow and thus 
affect the ventricular enlargement.  
To find predictors of increased ventricular size, several authors have studied the possible 
relationship between post-traumatic hydrocephalus and several clinical or radiological 
parameters without good results. 
Age, traumatic subarachnoid hemorrhage, intraventricular bleeding, the severity and 
type of trauma were some of the risk factors associated with the development of 
posttraumatic hydrocephalus. Although some authors have tried to find a 
pathophysiological relationship between subdural hygromas and post-traumatic 
hydrocephalus, their finding remains controversial. 
  
Hypothesis and Objectives: Post-traumatic hydrocephalus in a frequent event in 
patients with severe head injury requiring decompressive craniectomy and is directly 





represents a predicting radiological factor in patients will develop symptomatic 
ventricular dilation. 
The objectives of this study are: 
1. To determine the incidence of post-traumatic hydrocephalus in patients with severe TBI 
who required decompressive craniectomy. 
2. To identify the relationship between post-traumatic hydrocephalus and several clinical 
and radiological features.  
3. To compare the outcome of patients with and without post-traumatic hydrocephalus. 
4. To analyze the relationship between subdural hygromas and the diagnosis of post-
traumatic hydrocephalus. 
 
Patients and Methods: We conducted a retrospective, consecutive cohort study at 
the Hospital 12 de Octubre, in Madrid, from January 2000 to January 2009. In this 
period, we selected for the study patients attended in the department of neurosurgery at 
this hospital with (inclusion criterions) non-missile severe head injury (GCS score ≤ 8), 
age greater than 15 years, patients undergoing primary or secondary decompressive 
craniectomy in whom at least 1 CT scan was obtained within 6 hours of injury. We 
excluded patients who died within 72 hours of injury, because we believe that in this 
period there is not enough time to develop hydrocephalus. Several data were 
systematically collected: a) epidemiological variables (age, sex, medical history, 
traumatic mechanism); b) clinical variables (GCS, pupils alterations, neurological 
impairment, hypotension, hypoxia, associated injuries); c) radiological variables (TBI– 
cranial CT  interval,  Marshall classification, skull fracture, status of the basal cisterns, 
midline shift, traumatic subarachnoid hemorrhage, traumatic intraventricular 
hemorrhage); d) surgical variables (TBI – surgery interval, type of decompression, 
location y size of the decompression, superior limit - midline craniectomy, evacuation 
intraparenchymal mass, cranioplasty, ICP monitoring); decompressive craniectomy 
complications (infections, CSF fistula, post-traumatic epilepsy, trephination syndrome, 
herniation through the craniectomy); e) CSF postsurgical distortions (subdural hygroma, 
hygroma-decompression time, location subdural hygroma, hygroma evolution, 





Statistical Analysis:  Study outcome focused specifically on the development of 
hydrocephalus after craniectomy. In the descriptive analysis, qualitative variables are 
shown as percentages. Quantitative variables are described by mean 
± SD or by median and interquartile range, depending on whether they were or were 
not normally distributed. The Pearson chi-square or Fisher exact test was used for 
univariate analysis of qualitative variable and the Mann-Whitney U-test was for 
quantitative variables. The association between variables was considered to be 
significant when the p value was less than 0.05. Because some patients died during the 
follow-up period, we used the Cox proportional hazards regression method for 
multivariate analysis. With this method the time between surgery and outcome 
(hydrocephalus present or absent) could be defined with more precision. The statistical 
analyses were carried out using the SPSS version 12.  
 
Results:  The study populations consisted of one hundred twenty seven patients. The 
mean age was 37 years and 73% were men. The most common mechanisms of injury 
were traffic accident (39%) and fall (36%). Although 57% of patients had associated 
injuries, only 6 cases needed emergency non-cranial surgery. The midline shift 
secondary to subdural hematoma, followed by brain contusions were the most common 
causes of craniectomy. Unilateral decompressive craniectomy (fronto - tempo -parietal) 
was the most frequent procedure. Area of craniectomy ranged between 112cm2 and 
246 cm2 and 63% were close to midline (<2.5 cm). About 46% of patients required 
mass evacuations. At the end of the surgery the reconstruction was with no suturable 
dural allograft in 70% of patients. 
Of the 127 patients, 50% developed complications after decompressive craniectomy. 
Most of them did not require surgical treatment. Post-traumatic seizures were especially 
rare in our series, and only late seizures were observed in 7.8% of patients. Subdural 
hygromas were observed in 46% patients, followed by ventriculomegaly (33%) and post-
traumatic hydrocephalus (24%). 
The mid time between surgery and the diagnosis of subdural collection was 9 days. The 






Ventriculomegaly was observed in 42 patients and 74% of these patients progressed to 
hydrocephalus. Post-traumatic hydrocephalus was diagnosed in 31 patients (24%), the 
mFHI index was 40 ± 7.5 (p<0.001). The time between decompressive craniectomy and 
development of hydrocephalus was 30 days (IQR 21-75 days). In addition, patients with 
post-traumatic hydrocephalus showed worse outcomes at 6 months than patients with 
normal ventricular size (p=0.007). Only 19% of patients with hydrocephalus get on 
independent activity after TBI (moderate disability or good recovery). 
In the univariate analysis, patients with traumatic Subarachnoid hemorrhage were more 
likely to have post-traumatic hydrocephalus (p= 0.002). In addition, Patients with biggest 
craniectomy and craniectomy close to midline were associated with hydrodynamic 
disturbances. The average size of decompressive craniectomy was larger in patients with 
hydrocephalus than in those who had not and most of patients with hydrocephalus had 
≥ 162 cm2 of bone flap (p <0.001). Patients who developed post-traumatic 
hydrocephalus were more likely to have bone flap upper limit proximity to the midline 
(<2.5 cm; p=0.042). Furthermore, mass evacuation of brain contusions or type of dural 
reconstruction used during surgery did not show a statistically significant association with 
hydrocephalus. 
The presence of subdural hygroma was statistically associated with the diagnosis of post-
traumatic hydrocephalus (p<0.001). The location of these subdural collections was 
especially important. Ipsilateral hygroma (p=0.003) and interhemispheric hygromas 
(p<0.001) were statistical associated with post-traumatic hydrocephalus. However, 
bilateral or contralateral hygromas were not related with this event. In all patients with 
hydrocephalus the presence of the hygromas preceded the ventricular enlargement. 
In the multivariate analysis, only interhemispheric hygroma and bone flap ≥162cm2 
were associated with a higher risk of post-traumatic hydrocephalus. Our results suggest 
that patients with interhemispheric hygroma after decompressive craniectomy were more 
likely to develop post-traumatic hydrocephalus (14 times higher than patients without 
hygromas at this location; p<0.001). 
In addition, patients with decompressive craniectomy and bone flap ≥ 162 cm2 showed 





≥162 cm2 size were associated with the development of post-traumatic hydrocephalus 9 
times higher than patients with smaller bone flap. 
However, traumatic subarachnoid hemorrhage, decompressive craniectomy close to the 
midline and ipsilateral hygroma were not significant independent risk factors for 
developing post-traumatic hydrocephalus after decompressive craniectomy in the 
multivariate analysis.  
 
Discussion: The incidence of hydrocephalus in patients suffering severe traumatic head 
injury and requiring decompressive craniectomy has been reported to be 0.7–86% the 
wide range owing to different evaluation criteria. Using clinical and radiological criteria 
for the diagnosis, we observed an incidence of hydrocephalus of 24%. Our findings 
confirm that posttraumatic hydrocephalus is a common complication following 
decompressive craniectomy. 
Regarding the lack of correlation between age and ventricular size, post-traumatic 
hydrocephalus could be expected to be more frequent in elderly patients because the 
efficiency of cerebrospinal fluid reabsorption decreases with age. In the present series, 
the correlation between age and symptomatic ventriculomegaly was not significant.   
The lack of significant association between clinical or epidemiological pre-hospital 
variables was surprising (traumatic mechanism, GCS, pupils alterations, neurological 
impairment, hypotension, hypoxia, associated injuries). A more severe brain injury can 
be expected to produce more severe diffuse axonal injury, favoring ventricular 
enlargement. However, the probability of death also increases when the GCS is low.   
The lack of relationship on the multivariable analysis between the presence of blood in 
the subarachnoid spaces and ventricular enlargement was surprising but not new, similar 
conclusions have been published by other authors. 
Several articles have documented a possible correlation between post-traumatic 
hydrocephalus and decompressive craniectomy. The incidence of this correlation 
appears to be more relevant in the presence of larger craniectomies. The atmospheric 
pressure, cerebral blood flow, cerebrospinal fluid, and the impediment of venous return 
have all been implicated in the neurological changes observed after decompressive 





observed in patients subjected to cranioplasty was secondary to the effects of barometric 
pressure on the cerebral vasculature. The large cranial defects and the sinking of skin 
into the dura and brain create a reduction in cerebral blood flow. In the present series, 
the correlation between the size of the bone flap and the post-traumatic hydrocephalus 
was significant. This result suggests that bigger cranial bone defect favors the developing 
of symptomatic ventriculomegaly. Patients with bone flap ≥162 cm2 have 9 times more 
likely to be diagnosed of post-traumatic hydrocephalus than patients with smaller cranial 
defects. These results are contradictory, but frequent in the clinic, ie, in an "acute" stage 
after TBI patients need  big bone flap for Intracranial hypertension control , while in a 
"subacute/chronic" moment, big size of decompressive craniectomy is more frequently 
associated with hydrodynamic disturbances. 
Other authors stated that decompressive craniectomy, when the skull is removed too 
close to the midline, this reduces the external force compressing the veins mainly during 
the diastolic phase, thus causing an increase in venous outflow, which in turn produces 
an increase in extracellular fluid absorption and a decrease in the volume of the brain 
parenchyma, which causes ventricular enlargement. Unfortunately, our findings could not 
confirm this theory. 
In the present study, subdural hygromas represent one of the most frequent 
hydrodynamic events after decompressive craniectomy (46%). Others authors reported a 
similar incidence. Subdural hygromas can be located ipsi- or contralateral to the side of 
the decompressive craniectomy although in some cases they are bilateral of located in 
the interhemispheric space. We observed that interhemispheric hygroma was 
significantly associated to the presence of post-traumatic hydrocephalus. Patients with 
interhemispheric hygroma have 14 times more likely to be diagnosed of post-traumatic 
hydrocephalus than patients without this early radiological sign.  
Although the real mechanism of the interhemispheric hygroma is unknown, there seems 
to be two consecutive phases connecting the formation of interhemispheric hygroma and 
the genesis of hydrocephalus: In severe TBI, a large mass lesion acutely increases ICP, 
shifting the brain parenchyma toward the contralateral side and raising the pressure over 
the cerebral falx; after decompressive craniectomy, the brain parenchyma is shifted 





the interhemispheric space. During this first phase there could be a 
mechanical/inflammatory blockage of the subarachnoid space so that the resistance to 
CSF outflow is increased. This concept could explain why interhemispheric hygromas are 
observed during the 1st days after bone flap removal (rebound phase). In a later phase, 
as Waziri et al. have explained regarding patients with cerebral stroke, and assuming 
that the arachnoidal granulations function as pressure-dependent one-way valves from 
the subarachnoid space to the draining venous sinuses, it is possible that a disruption of 
the pulsatile ICP dynamics secondary to the opening of the cranial vault may result in a 
decreased CSF outflow (hydrodynamic phase). 
The amplitude of slow-wave ICP decreased following decompressive craniectomy, 
probably reflecting reduced ICP and an improved pressure-volume relationship. In other 
words, decompressive craniectomy increases cerebral compliance but decreases the 
resistance to CSF outflow, “flattening” the normally dicrotic ICP waveform that usually 
allows outflow of CSF from the subarachnoid space. Probably both rebound and 
hydrodynamic phases are necessary to cause posttraumatic hydrocephalus after 
decompressive craniectomy, first increasing the resistance of CSF output, and then 
rapidly reducing this resistance when bone flap remove is performed. Thus, after the 
rebound mechanism takes place, the space between the brain and the falx expands, 
creating a new chamber that is filled with CSF. This collection persists due to 
disturbances in the resistance to the CSF outflow, linking to the development of early 
hydrocephalus as our study suggests. As we have observed in this study, the presence of 
interhemispheric hygromas has high sensitivity and specificity to predict the development 
of early hydrocephalus in the following days. 
As seen in the results of our work, the interhemispheric hygroma was always observed 
before ventricular dilatation and no patients in our series presented post-traumatic 
hydrocephalus before. That is, there appears to be a temporal sequence between the 
severe TBI (day 0), decompressive craniectomy (few hours after), the diagnosis of 
interhemispheric hygroma (9 days) and finally the development of post-traumatic 






Interhemispheric hygroma represents an early radiological sign and patients presenting 
this hydrodynamic event after decompressive craniectomy need more close clinical and 
radiological follow up. 
 
Conclusions:  Hydrocephalus was observed in 24.4% of the patients with severe TBI 
who required decompressive craniectomy. Patients with posttraumatic hydrocephalus 
had worse prognosis than patients who were not diagnosed with this event. Our results 
suggest that symptomatic ventriculomegaly increased morbidity (vegetative state or 
severe disability). However we no found significant changes in mortality incidence. 
Larger craniectomy (≥162 cm2) and Interhemispheric hygromas were the only 









Los traumatismos craneoencefálicos (TCEs) se definen como “la aparición 
de lesiones en la cabeza que se asocia con síntomas o signos atribuibles a la 
lesión, como la disminución del nivel de conciencia, amnesia, otras anomalías 
neurológicas o neuropsicológicas, fractura de cráneo, lesiones intracraneales o 
la muerte”148. El traumatismo en la cabeza provoca lesiones físicas que generan 
alteraciones del contenido craneal debido a un intercambio brusco de energía 
provocado por cualquier mecanismo físico (accidente de tráfico, caída casual, 
agresión, etc)147. 
 
  Los TCEs son la primera causa de muerte y discapacidad en la 
población menor de 45 años en la Unión Europea y la causa más frecuente de 
muerte y discapacidad después de un accidente de tráfico. El 10% de los 
pacientes que sufren un TCE, presentan un TCE grave, que son los pacientes que 
presentan una puntuación en la Escala de Coma de Glasgow (GCS) inferior o 
igual a 8 puntos (anexo 1). Estos resultados conllevan importantes repercusiones 
sanitarias, económicas y sociales127. Un análisis realizado recientemente por el 
grupo IMPACT (International Mission for Prognosis And Clinical Trials) 
demuestra que la mortalidad en los pacientes con TCE grave ha caído de forma 
importante en la última década; sin embargo hasta el 50% de estos pacientes 
pueden presentar un pronóstico final malo o muy malo (discapacidad grave o 
estado vegetativo) a pesar de ser tratados en cualificados centros de 
referencia86. 
 
Los TCEs no sólo representan un grave problema socioeconómico y 
sanitario en la Comunidad Europea sino en todo el mundo 24, 40. La incidencia 
global está aumentando, en parte debido al incremento en la utilización de 




el año 2020 los accidentes de tráfico serán la tercera causa más importante de 
la carga global de enfermedad y lesión36. En países desarrollados las leyes de 
seguridad vial y las medidas preventivas han reducido la incidencia de 
traumatismos craneales debido a accidentes de tráfico116, mientras que la 
incidencia de las caídas ha aumentado en la misma medida que la edad de la 
población, lo que provoca un aumento de la edad media de la población que 
sufre TCE en la actualidad. 
 
Con el objeto de reducir la morbi-mortalidad del TCE grave en 1996, la 
fundación contra el Trauma Cerebral (BTF: Brain Trauma Foundation) junto con la 
Sociedad Americana de Neurocirugía redactaron las primeras guías del manejo 
del TCE grave. A lo largo de los años (última edición en 2007) estas guías han 
permitido mejorar y protocolizar el tratamiento de estos pacientes. 
Recientemente, en un estudio realizado en Nueva York se ha demostrado que la 
utilización de estas guías ha contribuido a reducir la mortalidad de los pacientes 
con TCE grave39.   
 
Las secuelas neurológicas en el TCE son una consecuencia de la suma de 
lesiones primarias (producidas de forma inmediata al impacto) y de las lesiones 
secundarias que aparecen de forma diferida al impacto mecánico. La  
hipertensión intracraneal (HIC) es la primera causa de muerte en los pacientes 
con un TCE grave. La mayoría de los pacientes que experimentan HIC presentan 
lesiones focales o una inflamación cerebral difusa uni o bilateral, cuya etiología 
y patología aún están poco definidas.  
 
La HIC se define como el aumento de la presión dentro de la cavidad 
craneal por encima de 20 mmHg medido en cualquier espacio intracraneal 
(compartimiento subdural, intraventricular, extradural o intraparenquimatoso). La 





con el aumento de la Presión intracraneal (PIC)126. Sin embargo, el concepto de 
HIC ha sido muy heterogéneo en los diferentes estudios clínicos (número de 
episodios de PIC ≥ 20 mmHg, PIC media, tiempo con PIC elevadas, área bajo 
la curva, tiempo que requieren medidas de segundo nivel, etc). Por ello, la 
verdadera incidencia de HIC en los pacientes con TCE grave es difícil de 
estimar. Un ejemplo claro es el estudio con Dexanabinol en donde solo el 10% 
de los pacientes presento PIC por encima de 25 mmHg82 mientras que en el 
estudio TCDB (Traumatic Coma Data Bank) el 72% de los pacientes presentó PIC 
por encima de 20 mmHg. Probablemente estas diferencias se entiendan si 
observamos que el 50% de los pacientes en el estudio del Dexanabinol tenían 
lesiones traumáticas clasificadas como tipo II  (clasificación Marshall. Ver anexo 
2). Por el contrario en el TCDB solo el 24% de estos pacientes presentaron 
lesiones difusas. 
 
El papel del aumento de la PIC en el TCE presenta de forma sorprendente 
poca relevancia en algunos “megaestudios” como el CRASH (Corticosteroid 
Randomisation After Significant Head Injury) o el IMPACT donde en sus modelos 
predictivos sobre el pronóstico del TCE grave no incluyen los valores de PIC 86, 
122.   
 
Aunque en la actualidad continua existiendo una gran variabilidad en el 
tratamiento de la HIC secundaria al TCE grave41, en la mayoría de los centros 
hospitalarios de alta complejidad se siguen las recomendaciones redactadas por 
la BTF en sus últimas ediciones (Bullock 2000 y 2007). Estas recomiendan un 
tratamiento sistemático y escalonado de los pacientes con aumento de la PIC 
(≥20 mmHg) secundario a TCE grave. Las medidas para el tratamiento de la 
HIC se clasifican en tres escalones: medidas generales, tratamiento de primera 





La medidas generales incluyen elevación de la cabeza del paciente, 
manejo hemodinámico sistémico, optimización del aporte cerebral de oxigeno, 
manejo de iones, glucemia, osmolaridad plasmática, control estricto de la 
temperatura, profilaxis antiepiléptica, analgesia y sedación. Entre las medidas 
de “Primera línea” se incluyen el drenaje de LCR mediante catéter 
intraventricular, relajantes musculares, terapias hiperosmolares (sueros 
hipertónicos) e hiperventilación moderada.  En aquellos casos en que la PIC no 
se controle con medidas de primer nivel se introduce el concepto de HIC 
refractaria125. Las guías de práctica clínica aconsejan en su algoritmo pasar al 
tratamiento con las denominadas medidas de “segundo nivel”. Estas son: la 
dosis elevadas de barbitúricos (coma barbitúrico), la manipulación de la Presión 
Arterial Media (PAM) para aumentar la Presión de Perfusión Cerebral (PPC) a 
valores supranormales (Terapia de Rosner), la hiperventilación intensa 
(PaCO2<30mmHg), la hipotermia y la craniectomía descompresiva
125.  
 
Una revisión sistemática sobre la utilización de barbitúricos en el TCE 
grave no encontró mejoría en el pronóstico final de estos pacientes. Aunque los 
barbitúricos consiguen reducir la PIC, esta mejoría de la presión no se 
acompañada de una reducción en la morbi-mortalidad de estos pacientes119. 
Además, este estudio demostró que uno de cada cuatro pacientes tratados con 
barbitúricos presentan hipotensión arterial y solo se recomiendan en aquellos 
pacientes hemodinámicamente estables.    
  
 La hiperventilación ha sido ampliamente usada como tratamiento de la 
HIC refractaria por su gran eficacia en la disminución de la PIC (hoy 
cuestionada ampliamente). Ahora bien, dado que el mecanismo por el cual 
disminuye la PIC es la vasoconstricción de los vasos cerebrales y, con ello, del 
componente sanguíneo intracraneal, su efecto puede ser teóricamente deletéreo 





sería especialmente peligroso en la fase precoz del TCE grave, pues en las 
primeras horas tras el trauma hay una importante disminución del FSC98. En el 
ensayo clínico aleatorizado realizado por Muizelaar y cols. se comparó el 
pronóstico de pacientes con TCE grave que recibieron tres combinaciones de 
tratamientos diferentes: 1) ventilación normal (PaCO2 35+/- 2 mm Hg); 2) 
hiperventilación (PaCO2 25+/-2 mm Hg) y 3) hiperventilación más trometamina. 
El pronóstico final a los 3 y 6 meses fue significativamente peor en los pacientes 
que habían recibido hiperventilación, aunque los resultados a 12 meses ya no 
mostraban diferencias significativas. Con estos datos, las guías clínicas de la BTF 
recomiendan evitar el uso de hiperventilación de forma profiláctica con un nivel 
II. Sin embargo, aceptan su uso como tratamiento de la HIC refractaria con un 
nivel de evidencia III15, 98. 
 
Debido al potencial “neuroprotector” que confiere la hipotermia, este 
método ha sido empleado como tratamiento en los pacientes con TCE grave. 
Pero no es hasta los años 90 cuando se comienzan a realizar los primeros 
ensayos clínicos. Estos estudios de fase II y III, mostraron resultados iniciales  
esperanzadores, pero su reducido tamaño muestral han limitado su impacto en 
la literatura22, 23, 134.  
 
Recientemente, Sydenham y cols. han realizado una revisión sistemática 
de la literatura para la Cochrane Library en la que han analizado los resultados 
de 1614 pacientes incluidos en 23 ensayos clínicos. En esta revisión se 
comprueba que no hay aún evidencia que sustente el beneficio de la aplicación 
de la terapia mediante hipotermia sobre pacientes con TCE grave, pues dicho 
beneficio ha sido sólo encontrado en estudios de baja calidad142.  
 
Dos teorías deben ser probadas de forma prospectiva para sistematizar la 




primera es que la hipotermia terapéutica confiere neuroprotección profiláctica 
después de una lesión cerebral traumática. La segunda es que la hipotermia 
reduce la PIC después de una lesión cerebral traumática. La primera deberá ser 
probada en el ensayo aleatorizado de control (POLAR ECA) y la segunda en el 










1. CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS 
 
La craniectomía descompresiva ha sido utilizada desde hace más de un 
siglo por los neurocirujanos para controlar 
la HIC secundaria a diferentes 
enfermedades, bien de forma 1) primaria, 
ampliando una craniectomía inicialmente 
practicada para evacuar un hematoma 
postraumático o resecar un tumor, o 2) de 
forma secundaria, es decir, como último 
recurso terapéutico ante la falta de 
respuesta al tratamiento médico del edema 
cerebral. Aunque la práctica de la 
craniectomía se remonta a milenios (Fig. 1), 
la primera descripción de su uso en un 
enfermo con TCE grave se debe a Theodor 
E. Kocher en 190163.  
 
A principios del siglo XX, Harvey 
Cushing empleó de forma reglada la 
craniectomía descompresiva del hueso 
temporal en pacientes con incremento de la 
PIC secundaria a diversas enfermedades, 
como la hidrocefalia, lesiones 
intracraneales postraumáticas, pseudo-
tumor cerebri y diversos tipos de 
tumoración intracraneal. A pesar de la 
enorme influencia de este pionero de la 
Figura 1. Existen numerosas evidencias 






neurocirugía, el uso de la craniectomía descompresiva decayó drásticamente 
durante décadas porque muchos cirujanos pensaban que esta maniobra sólo 
servía para retardar la muerte de los enfermos operados, o para prolongar la 
supervivencia de otros que finalmente permanecían en estado vegetativo 
persistente129, 130. Sin embargo, la craniectomía nunca dejó de realizarse 
totalmente y en las décadas de 1980 y 1990 se reinstauró su uso, al tiempo que 
la comunidad neuroquirúrgica se planteaba por primera vez esclarecer sus 
mecanismos de acción, tanto en el laboratorio experimental como en el 
escenario clínico, mediante el diseño y la realización de ensayos clínicos para 
probar su eficacia en grupos de pacientes con diferentes enfermedades 
intracraneales generadoras de hipertensión intracraneal.  
 
En el año 2003 se pone en marcha un estudio en fase III conocido como 
DECRA (Decompressive Craniectomy in Patients with Severe Traumatic Brain 
Injury)25. Posteriormente en 2007, el grupo Europeo dirigido por el Dr. Peter 
Hutchinson diseña el estudio fase III conocido como RESCUEicp (Randomised 
Evaluation of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intra-
Cranial Pressure)126. Mientras estos estudios se desarrollaban el interés sobre el 
beneficio quirúrgico de la craniectomía descompresiva en pacientes con TCE 
grave fue creciendo. Números publicaciones3, 12, 31, 35, 37, 57, 58, 65, 90, 99, 124, 150, 158 
(series de casos, revisiones sistemáticas, casos clínicos, etc) inundaron las 











1.1 MECANISMO DE ACCIÓN DE LAS CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS SOBRE 
EL ESTADO DE HIC REFRACTARIA 
 
Tanto las lesiones postraumáticas difusas como las focales tienen como 
vía final de daño cerebral secundario el incremento de la PIC, que en la mayoría 
de los casos se acompaña de herniación cerebral causada por gradientes de 
presión intercompartimental de tipo subfalcial, transtentorial o cerebeloso. La 
práctica de la craniectomía 
descompresiva se apoya en la teoría 
de Monro-Kellie, que explica la 
relación entre los diferentes 
componentes volumétricos del 
compartimiento intracraneal y la 
PIC131. De acuerdo con este 
paradigma, el volumen intracraneal 
total permanece siempre constante, y 
la aparición de incrementos del 
volumen de cualquiera de los 
componentes anatómicos del sistema debe ser compensada por la reducción 
volumétrica equivalente de algunos de dichos componentes como son el líquido 
cefalorraquídeo o el contenido sanguíneo cerebral. Cuando esta capacidad 
compensadora se agota, se genera un incremento en la PIC, con el consecuente 
descenso del FSC que, además de tener un alcance generalizado directamente 
proporcional al descenso de la PPC, se acentúa aún más en los segmentos 
herniados del tejido cerebral (Fig.2)130.  
 
En esta situación, la apertura de  una ventana craneal mediante la 
retirada transitoria de proporciones variables de la calota craneal, acompañada 
de la apertura de la duramadre, con o sin duroplastia, proporciona un 
Figura 2. Representación gráfica de los 
diferentes desplazamientos que el cerebro puede 





incremento instantáneo del contenedor craneal y su distensibilidad total, que 
conducen al descenso de la PIC, mejoran la PPC de las áreas cerebrales 
isquémicas y reducen las herniaciones cerebrales preexistentes a la propia 
maniobra quirúrgica, al tiempo que crean una nueva en el agujero de la propia 
craniectomía99 .  
 
Se ha comprobado que la mejora del flujo sanguíneo en zonas donde 
éste estaba comprometido por el incremento de la PIC conlleva un incremento de 
la presión parcial de oxígeno99, 130, 131. Además, hay pruebas experimentales de 
que la craniectomía descompresiva mejora la PPC a través de flujo colateral 
leptomeníngeo. En cualquier caso, las pruebas experimentales sobre el efecto 
beneficioso de la craniectomía descompresiva son incuestionables, en especial 
cuando se practica precozmente tras la lesión y la resección ósea se acompaña 
de una apertura generosa de la cubierta dural.    
 
Aunque la mayor parte de los trabajos experimentales con modelos de 
HIC han demostrado que la realización de una craniectomía produce una 
rápida disminución de la PIC154, algunos autores indican efectos desfavorables 
sobre la funcionalidad y la viabilidad del tejido cerebral. Así, algunos 
investigadores han objetivado un incremento del edema cerebral, infartos 
hemorrágicos y necrosis de la corteza cerebral en la zona de la craniectomía112, 
146, 154, y en un estudio realizado con Xenon TC se ha demostrado una reducción 
marcada de la perfusión del tejido cerebral situado en la ventana de la 
craniectomía que persiste durante períodos variables166. 
 
Por otro lado, se ha comprobado que la práctica de una craniectomía 
cuando la HIC es extrema y se ha producido ya un importante edema cerebral, 





herniaciones cerebrales internas o externas que acentúan y propagan la 
isquemia cerebral26, 118. 
 
En el escenario clínico, diferentes autores han comprobado que la 
apertura del contenedor rígido craneodural induce un descenso inmediato de la 
presión intracraneal, que permite mejorar la PPC con la utilización de la PAM 
dentro del rango fisiológico. Es importante tener en cuenta, otra vez más, que 
una apertura dural amplia es tan importante como el tamaño de la resección 
ósea practicada. En series de enfermos en los que se monitorizó la PIC durante y 
después del procedimiento, la craniectomía por sí solo indujo descenso de la PIC 
en torno al 15% del valor preoperatorio, que alcanzaron el 70% cuando a la 
retirada del hueso se añadió la apertura dural95. 
 
1.2 CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA EN EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO 
 
A pesar de lo extendido de su uso, sobre todo ante situaciones 
desesperadas de ausencia de respuesta al tratamiento médico, la indicación de 
realizar una craniectomía descompresiva en pacientes con TCE grave no tiene 
todavía un soporte científico claro. La última revisión de la Colaboración 
Cochrane sobre el uso de la craniectomía descompresiva en la HIC refractaria al 
tratamiento médico agresivo concluye que no hay suficiente evidencia científica 
para recomendar este procedimiento de forma rutinaria en la población 
adulta124. Sin embargo, podría ser una opción en los niños. La craniectomía 
descompresiva en la población pediátrica permite controlar la PIC de forma 
eficiente y reduce la probabilidad de muerte o mala evolución estimada entre 6 
y 12 meses después del TCE146.    
 
Aunque se han publicado diferentes estudios prospectivos y 





deparar buenos resultados en grupos seleccionados de pacientes, en otros 
trabajos no se ha observado un beneficio pronóstico significativo tras la 
craniectomía. Así, Munch y cols., a pesar de encontrar una mejora en el control 
de la PIC, y un incremento del tamaño de las cisternas basales, no observaron 
una mejoría en el resultado final de los enfermos craniectomizados99.  Estos 
resultados coinciden con los registrados en otros estudios de series 
retrospectivas130. 
 
Por el contrario, otros grupos de investigadores han demostrado que la 
craniectomía descompresiva, además de controlar la PIC médicamente 
intratable, permite conseguir una mejoría del resultado clínico final, si bien la 
mayoría de los estudios compararon los resultados con controles procedentes de 
la literatura científica. Así, por ejemplo, Aarabi y cols., en una serie prospectiva 
de enfermos intervenidos tras presentar HIC refractaria a tratamiento médico, 
concluyen que la evolución de los operados es mejor que la observada en 
cohortes históricas del mismo centro, o extraídas de la literatura científica2. Más 
recientemente, Chibbaro y cols., revisaron enfermos sometidos a craniectomías y 
resección del uncus temporal y encontraron mejores resultados de los 
esperados20. Sin embargo, todos estos estudios adolecen de serios defectos de 
diseño para poder mostrar realmente si la craniectomía descompresiva es o no 
efectiva, entre los que se encuentran: carácter retrospectivo de todos ellos, 
ausencia de una técnica quirúrgica común, heterogeneidad de los enfermos 
incluidos en el estudio o la ausencia de un control identificable.  
 
Qiu y cols. presentan en 2009 los resultados de uno de los pocos estudios 
controlados y randomizados en craniectomías descompresivas con numerosas 
limitaciones en los criterios de selección de los pacientes. Sin embargo parece 
claro que las craniectomías grandes (15 cm de diámetro) obtienen mejores 





óseo quedan pocas dudas, el 40% de los pacientes con craniectomías grandes 
(15 x 12 cm) presentan una buena evolución frente al 28% de los pacientes con 
craniectomías de (8 x 6 cm)62. 
 
En 2010 se publica un meta-análisis sobre la influencia de la 
craniectomía descompresiva sobre la PIC y la PPC en el tratamiento de los 
pacientes con TCE grave12. En este estudio se demuestra una reducción 
significativa de la PIC tras la descompresión craneal. La disminución de la PIC es 
máxima inmediatamente después de la craniectomía y aumenta posteriormente 
en las primeras 24-48hs; sin embargo esta elevación se mantiene relativamente 
estable y siempre está por debajo de los valores de PIC pre-operatorios. 
Además, se produce una reducción del número de episodios de HIC y de la 
duración de estos. Por el contrario, la craniectomía descompresiva no consigue 
disminuir la PIC en el 8-20% de los pacientes, asociándose este grupo con peor 
pronóstico final. 
 
En medio de toda esta controversia en torno al beneficio de la 
craniectomía descompresiva, esperábamos que los resultados de aquellos 
estudios iniciados a mediados de la primera década del 2000 aportaran alguna 
información relevante. Sin embargo la publicación de los resultados del DECRA 
en abril del 2011 no consiguió dar luz a esta polémica25.  
 
 
1.3 ESTUDIO DECRA  
 
El estudio DECRA (Decompressive Craniectomy in patiens with Severe 
Traumatic Brain Injury) se diseño en el 2002 y comenzó a reclutar enfermos en el 
periodo comprendido entre el  2003 y el 2010. Fue un estudio randomizado y 





objeto de identificar los beneficios de la craniectomía descompresiva bifronto-
temporo-parietal en adultos menores de 60 años con TCE grave y fracaso para 
mantener la PIC por debajo de 20 mmHg tras utilizar las medidas de primer 
nivel. Se definió como HIC refractaria a la PIC mantenida por más de 15 
minutos (continua o intermitente) en el periodo de una hora a pesar del 
tratamiento médico completo de primera línea según las guías de la BTF. Se 
definió TCE grave a aquellos pacientes con GCS ≤ 8, o bien por una TC con en 
la que se observaba una lesión cerebral compatible con tipo III en la 
clasificación de Marshall (Las lesiones masa estaban excluidas). La técnica 
quirúrgica empleada fue craniectomía bifrontal amplia con apertura dural (sin 
sección del seno longitudinal a nivel de la base frontal). El grupo médico podía 
someterse a hipotermia moderada, barbitúricos, o ambos. El resultado primario 
era la diferencia entre el grupo de mala evolución a los 6 meses (discapacitado 
grave o peor evolución) respecto de los independientes. Como resultados 
secundarios fueron analizados el control horario de la PIC, así como los días de 
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y en el hospital. 
 
Al finalizar el estudio, los pacientes del grupo craniectomizados tenían 
una estancia menor en UCI y un mejor control de la PIC, pero la estancia 
hospitalaria era la misma que en el grupo de tratamiento médico. Tras la 
craniectomía descompresiva la PIC fue significativamente más baja (14,4 vs 
19,1 mmHg, p < 0,0001), así como el tiempo de ventilación mecánica y 
estancia en UCI. Sin embargo, el pronóstico desfavorable a los 6 meses fue más 
importante en el grupo de las pacientes con craniectomías descompresivas que 
los tratados solo con medicación (70% en los pacientes con craniectomías 
descompresivas y 51% en los tratados solo con medicación; odds ratio 2,21 






Aunque estos resultados pueden ser en parte preocupantes, existen 
ciertos detalles del estudio a tener en cuenta antes de concluir una idea general 
sobre las craniectomías descompresivas. Solo el 4,5% de los 3478 pacientes 
fueron incluidos en el estudio (n=155). Setenta y tres fueron randomizados al 
tratamiento médico mientras que ochenta y dos al grupo quirúrgico. Existió un 
buen balance entre ambos grupos excepto en el número de pacientes con 
midriasis bilateral arreactiva, significativamente más alto en el grupo de las 
craniectomías que el grupo control (27% vs 12% respectivamente); esto sin duda 
representa un factor importante en la interpretación de los resultados.  
 
Algunos autores además intensifican el debate fundamentando que la 
técnica quirúrgica realizada en el DECRA es mejorable, es decir, realizando 
además un corte en hoz cerebral de la fosa craneal anterior permitiendo una 
expansión mayor en el vector anterior de la craniectomía126. Otra observación 
importante es que la mayoría de neurocirujanos e intensivistas considera que 15 
minutos de PIC > 20 mmHg es un criterio “escaso” para considerar una 
craniectomía descompresiva132. 
 
Independientemente de si el estudio RESCUEicp (Fig.3) pondrá fin a 
cualquier  duda sobre la eficacia de la 
craniectomía descompresiva para 
mejorar el  resultado, hay otros debates 
pendientes sobre cuestiones complejas, 
como las complicaciones del tratamiento 
quirúrgico y la calidad de vida de los 
supervivientes56. Honeybul y cols., 
recientemente introduce ciertos 
conceptos éticos sobre cual es el 
“beneficio sustancial” de estos 
Figura 3. Logotipo con el que se representa 





tratamientos. Es decir, si un paciente desea sobrevivir con una discapacidad 
grave o no. Sorprendentemente muchos pacientes “se adaptan” a eventos 
desafortunados de la vida que previamente habían juzgado como inaceptables 
por lo que el debate de la calidad de vida puede que no tenga una respuesta a 
corto plazo53, 55.  
 
Recientemente el grupo cooperativo dirigido por el Dr. Bullock (COSBID: 
Co-Operative Studies on Brain Injury Depolarizations) propone realizar estudios 
prospectivos para medir el beneficio de las craniectomías primarias tras la 
evacuación de una lesiones masa. Los resultados iniciales de estos autores, 
sugieren que el tratamiento más agresivo (cirugía precoz, craneotomías grandes 
y la no reposición del colgajo óseo electiva) pueden reducir la PIC, prevenir las 
lesiones por despolarización cortical y mejorar el pronóstico final de los 
pacientes con TCE grave. Particularmente en aquellos casos donde se requiera la 
evacuación de un hematoma subdural agudo o una contusión, incluso cuando la 





1.4 COMPLICACIONES DE LAS CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS 
 
La craniectomía descompresiva no es una técnica exenta de riesgos 
quirúrgicos. El primero en asumir que las craniectomías descompresivas van 
asociadas con una alta morbilidad fue Yang y Cols. En su serie de casos hasta 
el 50% de los pacientes presenta alguna complicación relacionada con la 
cirugía (y hasta el 25% presentó más de una).  Además, el 30 % de los 
pacientes complicados precisó tratamiento quirúrgico del evento adverso 
secundario a la craniectomía descompresiva164.  
 
 Las complicaciones encontradas en los pacientes con craniectomías 
descompresivas pueden ser comunes a cualquier procedimiento neuroquirúrgico 
o directamente relacionadas con la ausencia del colgajo óseo. Se describen las 
siguientes complicaciones más frecuentes: 
 
a. Infección de herida quirúrgica y Fistula de LCR. 
b. Epilepsia postraumática. 
c. Síndrome de Trefinado. 
d. Hematoma intracraneal contralateral a la craniectomía descompresiva. 
e. Herniación a través de la craniectomía (asociado a infarto 
isquémico/hemorrágico en los bordes óseos). 
f. Alteraciones Hidrodinámicas de LCR (estas serán desarrolladas en el 
próximo apartado): 
- Higromas subdurales 
- Hidrocefalia postraumática  
 
 En el estudio DECRA los pacientes con craniectomía descompresiva 
presentaron un 37% de complicaciones (medicas y quirúrgicas) comparado con 





datos no son estadísticamente significativos y es mejor analizarlos 
detalladamente para entender esta diferencia entre los dos grupos; por ejemplo, 
los pacientes que sólo recibieron tratamiento médico presentaron mayor 
incidencia de neumonías, embolias pulmonares y shock séptico (quizá esta sea 
la explicación de la estancia más prolongada en UCI de los pacientes de este 
grupo)25. 
 
A. INFECCIÓN DE HERIDA QUIRÚRGICA y FÍSTULA DE LCR 
 
Aunque la infección de la herida quirúrgica podría ser un problema 
frecuente en estos pacientes (cirugías urgentes) estos datos no se confirman en 
las diferentes series. Se estima que la infección de herida quirúrgica e infección 
intracraneal se encuentra en torno al 3,7%164. Sin embargo estos datos son 
difíciles de estimar, puesto que los paciente politraumatizado reciben 
antibioticoterapia de forma sistemática por infecciones respiratorias que podrían 
modificar la incidencia de este 
evento. Otros autores (Tabla 1), 
refieren tasas de infecciones 
similares (3-5%)2. Aunque, la 
utilización de plastias durales 
sintéticas ha generado en algunos 
cirujanos la sensación de mayor 
número de infecciones, estas no 
parecen confirmarse en las series de 
craniectomías descompresivas84.  
 
En el estudio DECRA las infecciones/dehiscencias de la herida quirúrgica 
son asombrosamente más frecuentes en pacientes que no han sido operados (7% 
en pacientes craniectomizados vs 9% en pacientes con tratamiento médico). Las 
TABLA 1. FRECUENCIA DE INFECCIONES 




Polin (1997)109  3% 
Yang (2003)164 6% 
Jiang (2005)62  3% 
Aarabi (2006)2  2% 
Chibbaro (2007)20 2% 





Figura 4. Empiema subdural postquirúrgico: A: RM craneal axial (T1 sin contraste) observando colección 
subdural en el área de la craniectomía. B: T1 con contraste: importante captación del las membranas. 
C: Restricción en la secuencias de difusión.135  
infecciones subgaleales siguen esta inercia y representan el 4% en los pacientes 
con tratamiento médico, mientras que se observa en el 3% de los pacientes con 
craniectomías descompresivas. El diagnostico de meningitis/ventriculitis se 
observo en el 3% de los pacientes operados comparado con el 4% en los 
pacientes sin cirugía. El único dato que parece “esperable” es el número de 
abscesos cerebrales, dos pacientes operados presentaron esta complicación 
mientras que ningún enfermo del grupo de tratamiento médico fue diagnosticado 
de esta infección (Fig. 4)25. 
 
Las fístulas de LCR por la herida quirúrgica se observan en el 3,7% de los 
casos164, ocurren al final de la primera semana de la cirugía (6to día) y suelen 
estar asociados a infección de la herida quirúrgica o alteraciones 
hidrodinámicas del LCR (higromas a tensión o hidrocefalia)164. En el estudió 
DECRA la incidencia fue del 5%, aunque los autores no publican los detalles de 
esta complicación25.  
 
B. EPILEPSIA POSTRAUMÁTICA 
 
 Las crisis postraumáticas se clasifican en precoces, es decir, aquellas que 
ocurren durante los primeros 7 días tras el TCE, y tardías aquellas que 





observan entre el 4 y el 25% de los pacientes con TCE, mientras que las crisis 
tardías pueden ocurrir en el 9-25% de los pacientes sin tratamiento especifico. 
Aunque solo presenta una evidencia experimental (fenómeno Kindling), se cree 
que aquellos pacientes que experimentan crisis precoces presentan más riesgo 
de epilepsia postraumática (crisis tardías)14.  
 
En la actualidad sabemos que el 50% de los pacientes con TCE y lesiones 
penetrantes presentará crisis epilépticas. El beneficio de la profilaxis con 
fármacos antiepilépticos ha mantenido divididos a los especialistas durante 
años. Por un lado, estos fármacos se asocian a numerosas reacciones adversas 
que podrían modificar la evolución del paciente con TCE grave (alteración del 
nivel de conciencia, alteración de la memoria, interacción con otras 
medicaciones, etc). Sin embargo, en los pacientes con un daño cerebral 
traumático agudo la crisis podría significar un aumento de la PIC, 
modificaciones en la Presión Arterial, cambios en la liberación de oxigeno en los 
tejidos periféricos y cerebral y liberación masiva de neurotransmisores.  
 
 Las guías del manejo del TCE grave dirigidas por la BTF en su última 
edición (2007) identifican los siguientes factores de riesgo para desarrollar crisis 
epilépticas14:  
 - GCS < 10. 
 - Contusión Cortical cerebral con o sin lesiones cerebrales penetrantes 
 - Fractura hundimiento. 
 - Hematomas Epidural / Subdural / intraparenquimatoso. 
 - Crisis convulsivas en las primeras 24hs del TCE. 
 
 Este mismo grupo concluye que no hay suficiente evidencia (nivel I) para 






Sin embargo, recomienda la utilización de fenitoina o valproato para 
reducir la incidencia de crisis precoces sobre todo a aquellos pacientes con los 
factores de riesgos antes mencionados.  
 
 En la actualidad no hay evidencia de que las craniectomías 
descompresivas representen un factor de riesgo añadido para presentar crisis 
epilépticas. Yang y cols., publica un incidencia del 10% de crisis164, mientras 
que otros autores (incluido el estudio DECRA) ni siquiera mencionan las crisis 
epilépticas tras la cirugía2, 25. 
 
C. SÍNDROME DE TREFINADO 
 
 En 1939 Grant y cols. describen un grupo de síntomas y signos 
neurológicos, cognitivos y psicológicos secundarios a la craniectomía42. Se lo 
conoce como “Syndrome of the trephined” o 
“Sinking Skin Flap Syndrome” (Fig. 5). Es una 
complicación tardía de los pacientes con 
craniectomías descompresivas (varias 
semanas/meses tras la cirugía). Aunque es difícil 
estimar su frecuencia por la alta variabilidad en el 
seguimiento de estos enfermos se observa entre el 
13-26%. Se acompaña de síntomas inespecíficos 
como mareos, inestabilidad, dificultad para 
concentrarse, alteración de la memoria y del 
humor. Los pacientes refieren además cefalea en 
los bordes de la craniectomía.  
 
El diagnostico es complejo, puesto que muchos de estos síntomas son 
comunes con secuelas postraumáticas o con el síndrome de estrés postraumático. 
Figura 5. Craniectomía bilate-
ral. Se observa el hundimiento 
de la piel por debajo de los 





En raras ocasiones, este síndrome se presenta con un déficit neurológico (más 
frecuentemente motor, seguido de trastornos del lenguaje). Afortunadamente el 
déficit motor (sobre todo debilidad de miembro superior contralateral) mejora 
tras la reposición del colgajo óseo136. 
 
El mecanismo fisiopatológico que explica este síndrome ha sido tema de 
debate en varios foros especializados. Se han propuesto diversas teorías como 
los cambios que ejerce la presión atmosférica directamente sobre el cerebro, 
alteración de la circulación del LCR y los cambios en el FSC.  
 
Algunos autores han asociado los síntomas motores de este síndrome con 
la presencia de contusiones frontales y temporales en los TC craneales iniciales.  
Son estas áreas contundidas las que causan un deterioro de la circulación de 
LCR con edema en el parénquima cerebral alrededor del defecto óseo136. Estos 
mismos autores observan que 
los pacientes con síndrome 
motor del trefinado han 
presentado higromas subdurales 
ipsi-laterales a la craniectomía 
en estudios iniciales. Esta teoría 
propone que el líquido excesivo 
subdural acompañado de 
alteraciones en la circulación 
del LCR provoca un edema que 
altera la función motora 
subyacente135. Estudios con TC 
craneal de perfusión (Fig. 6) demuestran una disminución del FSC en estas áreas 
expuestas sin hueso y la posterior mejoría de la circulación cerebral al recolocar 
el colgajo craneal (cranioplastia)61, 135, 136.  
Figura 6. El estudio con TC perfusión muestra una 
mejoría significativa en el MMT, CBF Y CBV en el 
hemisferio ipsilateral tras la cranioplastia. a) TC con 
dilatación ventricular; b)1 mes antes de la cranioplastia 






Otros autores prefieren explicar este fenómeno con el tamaño de la 
craniectomía. Yamaura y cols., observaron que los pacientes con craniectomías 
pequeñas mantienen el contorno de la piel sobre los bordes del hueso y por lo 
tanto presentan menos influencia de la presión atmosférica135, 161. En cambio, los 
grandes defectos craneales exponen al cerebro a la presión ejercida por la 
atmosfera. Es más, algunos autores han demostrado que los latidos cerebrales 
dentro y fuera de los límites del cráneo pueden provocar atrofia y gliosis 
cerebral4. 
 
 Aunque lo más probable es que el síndrome de trefinado se explique por 
la asociación de estas teorías lo que queda claro es que la reposición del hueso 
de forma precoz puede revertir la sintomatología del paciente como se observa 
en la RM funcional publicada por el grupo de Nueva York recientemente155.  
   
Los pacientes con craniectomía descompresiva pueden desarrollar en 
ocasiones una herniación cerebral inversa, es decir, el colgajo de piel se hunde 
a nivel de la craniectomía hasta provocar un cuadro neurologico muy grave (Fig. 
7)4. Ha este sindrome se lo conoce como “HERNIACIÓN PARADOJICA”  y se 
puede obsevar hasta en el 11% de los pacientes sin hueso craneal135, 164. 
Aunque se ha asociado a la utilización de drenajes lumbares, existen 
publicaciones de este evento de forma 
espontanea128, 164.  Para explicar este 
fenomeno nuevamente, el papel de la 
presión atmosferica sobre el parenquima 
cerebral juega un rol importante, pero no 
es suficiente. Suele ir acompañado de 
algun factor desencadenante como un 
cambio postural rapido o una gran 
salida de LCR por el drenaje lumbar (al 
Figura 7. Paciente con hidrocefalia 
postraumática al que se le coloca un drenaje 
lumbar. En la imagen de la derecha se 






salir LCR a nivel lumbar hay pérdida de presión hidrostática dentro del 
compartimiento de LCR espinal, esto genera un gradiente de presión aunque no 
haya una presión elevada en el compartimiento craneal y así facilitar una 
herniación de los elementos del sistema nervioso central a través del foramen 
magno). Se ha propuesto como tratamiento de este evento colocar al paciente en 
Trendelenberg, hidratación, cierre del drenaje lumbar y evitar soluciones 
hipeosmolares en el tratamiento135.  
 
D. HEMATOMA INTRACRANEAL CONTRALATERAL A LA CRANIECTOMÍA 
 
Numerosos autores han demostrado que las contusiones postraumáticas 
pueden aumentar su tamaño durante las primeras horas tras el TCE16, 80. Las 
alteraciones en la coagulación, el alcoholismo, alteración de la temperatura (la 
hipo o hipertermia alteran la coagulación), la hipotensión y la hipoxia 
postraumática se han identificado como potenciales factores de riesgo para el 
crecimiento de las contusiones cerebrales103. Otros autores afirman que la 
presencia de hemorragia subaracnoidea y contusiones de tamaña grande en el 
TC craneal inicial representan el factor de riesgo más importante para predecir 
la evolución y crecimiento de estas lesiones44, 168.  
 
Las craniectomías descompresivas pueden en ocasiones provocar una 
“nueva” lesión contralateral, aumentar el tamaño de una lesión ya conocida 
(contusiones expansivas) o presentar sangrados a distancia del hemisferio 
descomprimido37. La rápida reducción de la PIC juega un papel muy importante 
en estos hematomas, es decir, con la presencia del hueso y su presión ejercida 
sobre el parénquima cerebral se genera un efecto de “tapón” o “bloqueo” que 
evita que haya una salida excesiva del líquido intravascular al espacio 
extravascular. Al retirar el hueso (“destapar”) se favorece la aparición o aumento 





de una botella de cava135. Estos hematomas son potenciales focos de daño 
secundario y pueden ser responsables de empeoramiento clínico tras la cirugía. 
Sin embargo, es importante no confundir este fenómeno, con la presencia de 
infartos hemorrágicos del hemisferio cerebral descomprimido que se produce en 
los bordes óseos de la craniectomía (ver más adelante. Herniación a través de la 
craniectomía).   
La presencia de fracturas craneales contralaterales representa un factor de 
riesgo para desarrollar estos hematomas. En la serie de Su y cols. el 71% de los 
pacientes con hematomas nuevos presentó fracturas139. En la misma línea, otros 
autores observan que un mal TC craneal inicial (Escala Rotterdam 5-6. Ver 
Anexo 3) presenta más del 80% de probabilidades de aumentar el tamaño de 
las contusiones ya conocidas (Fig. 8)37. 
 
 Cuando el hematoma contralateral es “nuevo” es más frecuente que sea 
un hematoma epidural. La 
incidencia varía entre el 7% en la 
serie de Yang y cols.164 y un 28% 
de hematomas epidurales nuevos 
contralaterales de la serie de Flint 
y cols.37 (el 70% de estos 
hematomas se sospecharon en 
quirófano por un edema cerebral 
difuso agudo que no permitió la 
reposición del hueso al finalizar el procedimiento). Además, se observó un 30% 
de empeoramiento de las lesiones intraparenquimatosas ya conocidas en el TC 
craneal preoperatorio.  
 
Quizá este grupo de pacientes con riesgo a nuevos hematomas por tener 
fracturas, contusiones previas y/o TC patológicos sean candidatos a tratamientos 
Figura 8. Paciente con hematoma subdural agudo 
izquierdo que tas una craniectomía descompresiva 






para reducir el sangrado (factor VII 
recombinante). Sin embargo, no existe en la 
actualidad evidencia del beneficio de la 
administración de este grupo de  fármacos 
en los pacientes con TCE grave.  
 
Por otro lado, se ha propuesto para 
reducir este tipo de hematomas la apertura 
dural en “enrejado” (Fig.9). Desafortuna-
damente, se ha cuestionado la capacidad 
para reducir la PIC y en la actualidad no se 
utiliza94.    
Figura 9. Esquema de la apertura 
dural según Mitchell y cols94 (arriba). 
Duramadre abierta en “enrejado” en un 





E. HERNIACIÓN A TRAVÉS DE LA CRANIECTOMÍA 
 
  Se define como la salida de componente 
intracraneal por los bordes de la craniectomía. 
Yang y cols. definen la herniación cuando el 
parénquima cerebral sobrepasa más de 1,5 cm 
por encima de una línea imaginaria que pasa 
por la tabla externa del cráneo164. Mientas que 
Flint y cols. la define como el diámetro de tejido 
cerebral que se extiende más allá de una línea 
recta trazada entre los bordes exteriores de la 
tabla del defecto de la craniectomía (Fig. 10)37. 
Es más frecuente en los primeros días y se 
observa sobre todo en craniectomías pequeñas,  
provocando compresión de las venas corticales 
cerebrales y laceración del parénquima en 
contacto con los bordes del hueso, que en 
ocasiones producen isquemia, necrosis o 
hemorragia135.  
 
En algunas series representan hasta el 28% de las complicaciones. Para evitarla 
Figura 10. Método para medir el 
grado de herniación cerebral 
según Yang y cols164 (arriba) o 
Flint y cols37 (abajo). 
Figura 11. Dispositivo fabricado con espongostan y seda colocado ambos lados de 





se recomienda realizar craniectomías grandes. Se han sugerido varias técnicas 
para reducir esta complicación (Fig.11). Sin embargo el procedimiento más 





2. ALTERACIONES HIDRODINÁMICAS EN PACIENTES CON TCE 
 
Sin duda las alteraciones de la dinámica del LCR en los pacientes con 
TCE grave y craniectomías descompresivas son los eventos más complejos y 
difíciles de entender y tratar. En términos prácticos, y aunque al parecer pueda 
existir una relación entre ellos se clasifican en dos grandes grupos:  
 
- Higromas subdurales postraumáticos 
- Hidrocefalia postraumática 
 
El LCR situado en el sistema ventricular y espacio subaracnoideo 
constituye alrededor de 150 ml de los 1600 ml definidos como el volumen 
contenido dentro de la bóveda craneal. El LCR tiene tres funciones vitales muy 
importantes: a) Protección mecánica del sistema nervioso central (actúa como 
amortiguador, dentro de la sólida bóveda craneal); b) Mantenimiento del medio 
interno (es un vehículo para sustancias neuromoduladoras involucradas en la 
regulación de las funciones vitales: quimiorreceptores, hormonas de la 
neurohipófisis e hipotalámicas) y c) Mantenimiento de volumen (el LCR circula 
entre el cráneo y la médula espinal para compensar los cambios en el volumen 
de sangre intracraneal, manteniendo una presión constante). 
 
El LCR es producido en un 70% en los plexos coroideos de los cuatro 
ventrículos cerebrales, sobre todo los laterales, y en un 30% en el epéndimo (las 
membranas aracnoideas secretan cantidades adicionales de líquido y una 
pequeña cantidad proviene del propio encéfalo, a través de los espacios 
perivasculares como resultado de la producción de agua del metabolismo 
oxidativo de la glucosa, movimiento de agua a través de los capilares o del 
epéndimo). Se produce a razón de 0,35 ml/minuto o 500 ml/día. Un adulto 
renueva estos 150ml cada 3 o 4 horas. Se distribuye en ventrículos laterales: 30 




ml, el III y IV ventrículo: 10 ml, espacios subaracnoideos cerebrales y cisternas: 
25 ml, espacio subaracnoideo espinal: 75 ml. 
 
El LCR formado en los ventrículos laterales pasa al III ventrículo por el 
agujero de Monro, desde este por el acueducto de Silvio al IV ventrículo y a 
través de los orificios de Luschka (laterales) y de Magendie (medial) accede a la 
cisterna magna. Desde la cisterna magna el LCR fluye caudalmente hacia el 
espacio subaracnoideo espinal, ventralmente hacia las cisternas de la base 
(prepontina, interpeduncular, ambient o cisterna supraselar) y posteriormente 
hacia la corteza cerebelosa. El movimiento de LCR esta directa e indirectamente 
regulado por las variaciones respiratorias (inspiración y espiración), la 
pulsatilidad que se trasmite del latido cardiaco a las arterias del polígono de 
Willis, el movimiento ciliar de las células del plexo coroideo y la propia 
producción de LCR que impulsa el movimiento continuo de liquido.  
 
En condiciones normales la producción de LCR es constante, por lo que 
para mantener el volumen total de líquido ajustado a la doctrina de Monro-Kellie 
(ver página 31) es la absorción de LCR la que juega un papel crucial en el 
mantenimiento de este equilibrio. La reabsorción del LCR es directamente 
proporcional a la presión del líquido. Comienza a 5 mm Hg y se eleva lineal-
mente hasta 20 mm Hg (1,5 ml/minuto). Se interrumpe a los 60 mm de agua 
que corresponde a la presión de los senos venosos.  Clásicamente se ha 
asumido que el regreso del LCR al sistema venoso se realiza a través de las 
granulaciones aracnoideas. Sin embargo, hoy sabemos que el LCR drena 






Es decir existe un sistema “dual” o doble de salida (Fig 12). El sistema 
linfático no existe en el Sistema Nervioso Central, sin embargo estudios 
experimentales en 
animales y humanos 
muestran que los 
espacios perivascu-
lares de los nervios 
craneales se comuni-
can con los ganglios 
linfáticos cervicales 
(sobre todo del 
nervio olfatorio). Por 
otro lado, la 
oclusión experimen-
tal en animales del 
sistema linfático de 
la cabeza provocan 
el aumento de la 
PIC, sugiriendo que 
el drenaje al sistema 
linfático juega un rol 
importante en la 
salida de LCR del 
cráneo1.  
Figura 12. La reabsorción de LCR se produce por un sistema doble 
(granulaciones aracnoideas y espacio perivasculares de los nervios 
craneales). 




Las granulaciones Aracnoideas, también conocida como los cuerpos de 
Pacchioni son pequeñas 
protrusiones de aracnoides 
introducidas dentro de los 
senos venosos cerebrales. 
También se encuentran en la 
salida de los nervios espinales. 
El gradiente de presión 
hidrostática mayor que se 
genera en la granulación 
aracnoidea permite el paso de 
LCR al seno venoso (Fig. 13).  
Sin embargo, cuando se 
produce un aumento de la presión venosa por encima de PIC, como por ejemplo 
en la trombosis de seno venoso, se produce una disminución de la salida del 
LCR, pero nunca una inversión del flujo. 
 
 
ALTERACIONES HIDRODINÁMICAS ASOCIADAS A LA CRANIECTOMÍAS 
DESCOMPRESIVAS 
 
Cuando el hueso craneal es retirado debido al aumento de la PIC no 
controlada, el cráneo que se comportaba como una estructura “cerrada” con 
limites rígidos y siguiendo la doctrina de Monro-Kelly se transforma en una 
estructura completamente distinta, una “caja abierta”, sometido a nuevos 
factores4. 
 
Figura 13. El LCR se absorbe principalmente a través 





Tras la craniectomía 
descompresiva con apertura de 
la duramadre la PIC baja 
rápidamente, aumenta la 
“compliance” o complianza 
cerebral (capacidad para 
distenderse), y la presión 
ejercida sobre las estructuras de 
la línea media cerebral mejoran 
inmediatamente. Este espacio 
“extra” para el contenido 
intracraneal mejora la fisiología 
del FSC y baja la PAM (Fig. 14)150. Sin embargo, debemos tener en mente que 
existen una nueva fuerza “invisible” a la que el parénquima cerebral se expone: 
la presión atmosférica4, 28, 104.  
 
La presión atmosférica 
representa (con pequeñas 
variaciones diarias) una 
fuerza de 1033 cm H2O 
sobre el parénquima cerebral 
(Fig. 15)4. En 1968, Langfilt 
observó que la presión del 
LCR se modificaba con la 
presencia o no del hueso 
craneal. Es su estudio midió la 
presión de LCR a nivel lumbar 
antes y después de una 
cranioplastia, y atribuyó estas 
Figura 14. Curva Volumen-Presión antes y después de 
la craniectomía. 
Figura 15. Esquema de las fuerzas a las que esta 
sometido el contenido intracraneal tras la craniectomía 
descompresiva4. 




modificaciones a la fuerza ejercida por la presión atmosférica sobre las 
estructuras intracraneales73.  
 
Por lo tanto, en los pacientes con craniectomías descompresivas existe un 
cierto “equilibrio” entre fuerzas extra-craneales y fuerzas intracraneales (Fig.16).  
Este balance se comprende mejor cuando existe un desequilibrio, como ocurre 
en el síndrome de trefinado, la herniación paradójica o la no mejoría de la PIC 
tras la descompresiva por un taponamiento externo4.  
Figura 16. En este esquema, la flecha azul representa la presión atmosférica (que suele 
ser constante), mientras que la presión intra-craneal puede variar (flecha roja). Es decir las 
fuerzas intracraneales pueden ser muy negativas (herniación paradójica por una “succión” 
de LCR desde el espacio subaracnoideo espinal); negativas (síndrome de Trefinado), 
normales o superiores a las fuerzas extra-craneales (presencia de higromas o hematomas 





La presión atmosférica actúa sobre el parénquima cerebral de forma lenta 
pero constante, reduciendo el retorno venoso regional cerebral en el  área 
expuesta (como se observó en el síndrome de trefinado)166. Se ha demostrado 
que pasado un tiempo, la  presión atmosférica reduce el Flujo sanguíneo 
Cerebral local y el metabolismo cerebral. Además, Dujovny y cols. demostraron 
que grandes defectos craneales inducen cambios a nivel celular, particularmente 
en las mitocondrias y la mejoría clínica tras la cranioplastia es directamente 
proporcional a la recuperación de la función mitocondrial34. 
 
La repercusión que produce la retirada del hueso craneal y/o la apertura 
dural sobre la dinámica de LCR ha sido investigada en animales hace tiempo. 
Los estudios de Shapiro y cols. demostraron que la resistencia a la salida de LCR 
(Rout) desciende el doble de su valor normal tras la craniectomía descompresiva 




como afirma Waziri 
y cols157. existe un 
aplanamiento de la 
onda dícrota normal 
de presión del LCR 
de forma casi 
constante y, dado 
que las granulaciones 
aracnoideas (Fig. 17) 
funcionan como una 
válvula unidireccional 
dependiente de la presión hacia los senos venosos durales, es posible que la 
Figura 17. En la figura de arriba se observa a un paciente con 
craniectomía descompresiva que al realizar el test de infusión la 
resistencia a la salida de LCR (Rout) fue baja. Mientras que al recolocar 
el hueso (figura de abajo) el Rout es alto y precisó colocación de DVP. 




disrupción de la onda pulsátil provoque una disfunción de dichas granulaciones, 
reduciendo la capacidad de absorción de LCR (aunque su resistencia a la salida 
sea baja) y explicando porque es más frecuente encontrar colecciones 






2.1 HIGROMAS SUBDURALES POSTRAUMÁTICOS 
 
Las colecciones subdurales postraumáticas representan entre el 7 y el 12% 
de las masas intracraneales postraumáticas92. Aunque en los pacientes con 
craniectomías descompresivas su incidencia es superior (26-57%)1, 164. 
 
En condiciones normales, el espacio subdural es un espacio virtual 
existente entre las capa interna de la duramadre y la aracnoides (Fig. 18). Dicho 
espacio está atravesado cerca de la convexidad por las venas puente, que 
conducen el drenaje venoso del parénquima cerebral hacia el seno longitudinal 
superior.  
 
Figura 18. Interfaz aracnoidea-dural 




Dado que en la superficie cerebral el LCR se encuentra separado del 
espacio subdural por el espacio subaracnoideo, la existencia de colecciones 
subdurales es un hecho anormal, aunque puede verse con relativa frecuencia 
después de un traumatismo craneal o tras procedimientos quirúrgicos en los que 
el espacio subaracnoideo queda en contacto con el espacio subdural, siendo 
uno de los ejemplos claros la craniectomía descompresiva92.  
 
PERSPECTIVA HISTÓRICA DE LOS HIGROMAS 
 
En 1733 el profesor Thomas Schewncke describió la primera colección 
liquida subdural en un paciente fallecido por TCE grave. Posteriormente, Mayo  
en 1894 cuidó de un niño de 12 años con cefalea, disfasia y hemiparesia 
derecha tras un trauma. Un trepano en el lado izquierdo reveló salida de liquido 
similar al LCR, la evacuación completa alivió los síntomas y permitió una 
recuperación funcional. En 1924 Naffziger descubre un desgarro en la 
membrana aracnoidea, permitiendo salida de LCR al espacio subdural que luego 
se transformó en una colección con efecto masa137, 169.  
 
En 1945 Walter Dandy acuña el término “subdural hygroma” a las 
colecciones benignas de LCR en el espacio subdural. En 1980 después de la 
introducción del TC craneal, los Higromas Subdurales fueron motivo de gran 
interés1. Finalmente Yang y cols164. en 2008 lo define en pacientes con 
craniectomías descompresivas como una colección hipodensa superior a 1 cm 








 Los higromas subdurales son más comunes en hombres, se localizan con 
más frecuencia en la región frontal y pueden ser uni o bilaterales74, 75. Se han 
observado tras un TCE, pero no es la única etiología relacionada76. Algunos 
autores afirman encontrar higromas tras meningitis, craneotomías, craniectomías, 
hidrocefalias, trombosis venosas, en complicaciones de quistes aracnoideos o 
simplemente espontaneas169. Los pacientes mayores pueden presentar una atrofia 
cerebral tan marcada que aumente el espacio subaracnoideo de la convexidad, 
llevando a la confusión con higromas subdurales. Los higromas también se 
pueden observar como un mecanismo de compensación en estados de 
hipotensión de LCR a consecuencia de fistulas o punciones lumbares 
significativas135. 
 
La etiopatogenia de esas lesiones sigue sin estar clara y la aparición de 
una colección liquida en el espacio subdural puede originarse por mecanismos 
muy variables:  
 -  Desgarro aracnoideo con paso unidireccional de LCR. 
 - Una alteración vascular o parenquimatosa subyacente que origina un 
exudado hacia el espacio subdural (con o sin  formación de neomembranas 
vascularizadas). 
 - Ruptura iatrogénica de la interfaz aracnoidea-dural. 
 
A. DESGARRO ARACNOIDEO 
 
La duramadre presenta dos capas bien identificadas, la duramadre 
perióstica fuertemente adherida al periostio, rico en fibras de colágeno  
(otorgando gran resistencia) y la duramadre meníngea en contacto con la capa 
aracnoidea a través de una delgada capa de sustancia amorfa con escasas 




fibras de colágeno y por lo tanto menos resistente a las lesiones directas. El 
espacio subaracnoideo está separado de la duramadre meníngea por una capa 
de células unidas fuertemente entre ellas (desmosomas, uniones estrechas y 
uniones tipo gap)1.  
 
Una fuerza cinética o un impacto directo como ocurre en el TCE puede 
dañar la integridad de la barrera o “interfaz aracnoidea-dural” produciendo una 
comunicación entre ambos espacios1, 106, 137, 169. 
 
En 1973 Hoff y cols51. estudiaron mediante cisternografía isotópica a tres 
pacientes que presentaban un higroma postraumático, evidenciando tras la 
inyección a través de una punción lumbar que el marcador difundía desde el 
espacio subaracnoideo lumbar hasta el espacio subdural de la convexidad. Los 
autores afirman que un desgarro aracnoideo permite el paso unidireccional de 
liquido al espacio subdural donde se acumula. Otros autores han encontrado 
estos desgarros o “tear” aracnoideos durante la cirugía.  
 
Yoshimoto y cols167 publicaron en 1998 una serie de 76 pacientes 
operados de aneurismas cerebrales y analizaron el desarrollo de colecciones 
subdurales en 24 de ellos. La colección se resolvió en todos los pacientes que 
habían presentado aneurismas espontáneos (no hemorragia subaracnoidea); 
mientras que en aquellos con hemorragia previa el 81% presentaron colecciones 
subdurales que posteriormente desarrollaron dilatación ventricular. Según estos 
autores el desgarro aracnoideo fue el factor causante del acumulo de liquido 
subdural, afirmando que esta colección correspondería a la fase de hidrocefalia 
externa previa a la dilatación ventricular. 
  
Tanaka y cols145. encontraron un aumento del espacio subdural en 76 de 





tratamiento de un aneurisma intracraneal, aunque solo 6 de ellos precisaron 
evacuación quirúrgica. El análisis de los factores implicados les llevó a la 
conclusión de que aunque los ancianos presentan más frecuentemente 
colecciones subdurales (probablemente en relación con un mayor grado de 
atrofia cerebral y menor capacidad de re-expansión del cerebro), es en los 
pacientes jóvenes en los que estas colecciones resultaron más frecuentemente 
sintomáticas, especialmente en aquellos que precisaron más de una 
craneotomía. Asombrosamente, en su discusión no consideran a la craniectomía 
descompresiva como factor de riesgo. Sin embargo, otros autores han señalado 
que la craniectomía descompresiva afecta de forma significativa a la circulación 
de LCR al disminuir la elastancia y la resistencia al flujo de salida y estas 
variaciones pueden favorecer la aparición de colecciones subdurales28, 150.  
 
Finalmente, Kawaguchi y cols69. estudiaron ocho pacientes operados por 
aneurismas cerebrales que habían desarrollado colecciones subdurales e 
hidrocefalia. Atribuyeron la presencia de colecciones a la rotura aracnoidea y la 
hidrocefalia a alteraciones en la reabsorción de LCR. Demostraron la 
comunicación entre el higroma y el espacio subaracnoideo con cisternografía  y 
trataron a todos los pacientes con éxito mediante DVP (reduciendo tanto el 
tamaño ventricular como el de las colecciones subdurales).  
 
B. EFUSIÓN SUBDURAL. FORMACIÓN DE NEOMEMBRANAS VASCULARIZADAS 
 
A pesar de que el desgarro aracnoideo ha sido el mecanismo más 
comúnmente implicado en el desarrollo de las colecciones subdurales, muchos 
autores han dudado de su existencia y han propuesto mecanismos alternativos.  
 
Stone y cols137. analizaron el contenido protéico del líquido subdural 
acumulado en una serie de pacientes con higromas tras TCE grave y encontraron 




que el contenido protéico de las colecciones era muy superior al del LCR. Los 
autores proponen como origen del higroma a una efusión al espacio subdural 
desde capilares dañados en el parénquima subyacente. Otros autores, ya 
habían señalado con anterioridad que la separación de la interfaz aracnoidea-
dural a consecuencia de un trauma puede permitir una colección de fluido por 
mecanismo de efusión pasiva ante un estado de deshidratación, atrofia cerebral 
o PIC disminuida74. 
 
Hasegawa y cols48. estudiaron cinco casos de higromas subdurales 
traumáticos con captación de 
gadolinio en su bordes, que al 
realizar la cisternografía no 
mostraban comunicación del 
espacio subdural con el espacio 
subaracnoideo. Estos autores 
sugerían por un lado que los 
higromas estaban excluidos del 
circuito de flujo de LCR, y por 
otro, que estaban densamente 
vascularizados. Dichas hipótesis fueron confirmadas de forma directa; puesto 
que en dos de los pacientes los higromas aumentaron de tamaño y fueron 
resecados quirúrgicamente; la inspección durante la cirugía no evidenció paso 
de LCR a los higromas, mientras que el análisis microscópico de las meninges 
resecadas reveló la presencia de una neomembrana vascularizada con 
numerosas fenestraciones y pinocitosis bajo la duramadre. Sin embargo, en la 
actualidad es difícil no confundir estos higromas con hematomas subdurales 
crónicos evolucionados (Fig. 19) 1, 135, 164.   
 
Figura 19. Imagen intraoperatoría de las neo-
membranas vascularizadas en un higroma subdural 





C. RUPTURA IATROGÉNICA DE LA INTERFAZ ARACNOIDEA-DURAL 
 
Otro mecanismo que contribuye a la formación de higromas es la propia 
craniectomía descompresiva. Esta teoría se defiende fácilmente debido a las 
múltiples publicaciones científicas que relacionan los higromas subdurales 
ipsilaterales con la retirada de hueso (independientemente de si la causa de la 
cirugía ha sido un trauma, una hemorragia subaracnoidea, un hematoma 
intraparenquimatoso o un tumor cerebral)1, 59, 62, 135, 164. Por otro lado, se ha 
sugerido que la utilización de duroplastias tras la craniectomía descompresiva 
reduce la incidencia de higromas subdurales1, 106, 135.  
 
Más del 90% de los higromas observados son ipsilaterales a la 
craniectomía descompresiva, por el contrario los higromas subdurales 
observados en traumas “cerrados” (no operados) se localizan a ambos lados 
con similar frecuencia169.  Un ejemplo es la serie de Koizumi y cols72. con 63 
casos de higromas subdurales traumáticos no operados, 32 eran bilaterales, 12 
eran derechos y 19 eran izquierdos. 
 
DIFERENCIA ENTRE HIGROMA SUBDURAL, EFUSIÓN SUBDURAL E 
HIDROCEFALIA EXTERNA 
 
En un estudio con más de 4000 pacientes con TCE grave Licata y col79. 
observaron que en un tercio de los pacientes que presentaron hidrocefalia 
postraumática esta estuvo precedida por un acumulo transitorio de LCR subdural, 
con una reducción progresiva inversamente relacionada con el aumento del 
tamaño ventricular, y que desapareció finalmente debido a la hidrocefalia 
concomitante. Para estos autores, el mecanismo subyacente implicaba un paso 
transitorio de LCR a través de la aracnoides, bien por un aumento de 
permeabilidad a nivel de las uniones intercelulares, o bien secundario a un 




gradiente de presión aumentado entre el espacio subaracnoideo y el subdural. 
Otros autores18 reportaron casos similares de hidrocefalias postraumáticas 




La hidrocefalia externa es una enfermedad bien conocida en los niños, 
caracterizada por macrocefalia. Es una enfermedad clínicamente benigna que 
cursa con la presencia de colecciones hipodensas extra-axiales en el TC craneal. 
Esta enfermedad no ha sido descrita aun en adultos. Aunque la mayoría de los 
casos pediátricos son idiopáticos, algunas se asocian a trauma, infección o 
hipertensión venosa18, 88.  
 
El curso de la enfermedad es autolimitado, se manifiesta en los primeros 6 
meses de vida y se resuelve espontáneamente a los 2 años. Sin embargo, un 
número pequeño de niños pueden desarrollar una hidrocefalia interna 
comunicante progresiva requiriendo la colocación de DVP después de los 2 
años. Los niños parecen ser más susceptibles a la acumulación de liquido en el 
espacio extra-axial, probablemente por: la persistencia de las suturas craneales 
abiertas, la plasticidad del cráneo inmaduro y la debilidad del cerebro infantil 
no mielinizado. La hidrocefalia externa se caracteriza por la preservación en el 
TC craneal de los surcos y cisternas basales ipsilaterales. En los niños es común 
además la presencia de colecciones interhemisféricas (sobre todo en la porción 
anterior)88, 115.  
 
El factor responsable de la conversión de hidrocefalia externa a interna es 
aún desconocido. Ambos parecen requerir alteraciones en la absorción de LCR. 





absorción produce la acumulación de líquido en áreas de menor resistencia 
dentro de la cavidad craneal18, 117.  
 
Cardoso y cols18. defienden que el exceso de LCR puede acumularse en 
diferentes compartimientos intracraneales, como el espacio extra-axial 
(hidrocefalia externa) el intersticium cerebral (hipertensión intracraneal benigna) 
o en los ventrículos (hidrocefalia interna). Posteriormente, estos autores afirman 
que el LCR acumulado se desplaza de un compartimiento a otro. Hogan y 
Woolsey observaron pacientes que alternaban el desarrollaban de hidrocefalia 
comunicante con hipertensión intracraneal benigna52. 
 
No hay un consenso unánime en relación a la localización subaracnoidea 
de esta colección. Consecuentemente, el termino hidrocefalia externa no es 
universalmente aceptado. Algunos autores creen que el exceso de liquido se 
encuentra en el espacio subdural y prefieren llamar a estas colecciones 
“colecciones subdurales benignas” 51, 120, 121, 137. 
Otros evitan la controversia relacionada con la 
localización y prefieren llamarlas “colecciones 
extra-axiales o extra-cerebrales benignas” (Fig. 
20) 18, 19. Tanto como si el liquido está en el 
espacio subdural o subaracnoideo, todos los 
investigadores coinciden en que se producen por 
alteraciones hidrodinámicas del LCR.  
 
La causa precisa de las colecciones extracerebrales benignas en la 
infancia no ha sido aun determinada, aunque diversas teorías han sido 
propuestas:  
 
Figura 20. Imagen de una 
hidrocefalia externa en un niño. 




- Barlow6 sugiere que están causadas por las obstrucciones anatómicas o 
funcionales por distintas causas a nivel de los villis aracnoideos. 
- Mori y cols96 proponen que la dilatación de los espacios subaracnoideos 
puede estar causada por una hidrocefalia comunicante debido a un bloqueo 
distal a nivel de la convexidad o parasagital. 
- Raimondi114 apoya la teoría del movimiento libre de LCR desde el 
espacio subaracnoideo hacia el espacio subdural en presencia de acumulo 
excesivo y patológico de LCR (defiende la presencia de LCR en ambos espacios).  
- Odita102 defiende que la dilatación de los espacios subaracnoideos en 
los niños puede ser una variante del desarrollo normal del cerebro con la 
acumulación transitoria de LCR en la región frontal. Según esta autora, cualquier 
niño con un aumento rápido del tamaño de la cabeza puede tener estas 
colecciones.  
- Nogueira y Zaglul101 sugieren que la desproporción céfalo-craneal es el 
principio básico de esta entidad.  
- Piatt107 sugiere que la hidrocefalia externa está causada por un disturbio 
en el desarrollo del crecimiento de la base craneal (una excesiva respuesta de la 
calota que lleva a un crecimiento distinto del cerebro). 
- Hellbusch50 define la hidrocefalia externa del niño como una alteración 
transitoria de la circulación de LCR, debido al retraso de maduración de las 
granulaciones aracnoideas. 
 
Sin embargo, ninguna de estas teorías explica porque se observan los 






HIDROCEFALIA EXTERNA EN EL ADULTO 
  
El término “hidrocefalia externa” utilizado en estos casos ha sido 
trasladado de la literatura pediátrica, a pesar de las controversias relacionadas 
con la fisiopatología de estas colecciones extra-axiales de baja densidad. 
  
Ahora bien, en el adulto este término es completamente erróneo y debería 
evitarse, puesto que solo puede aumentar el desconcierto y la complejidad de 
estas colecciones (Fig. 20). En los adultos no se observa retraso de maduración 
craneal, ni de las granulaciones aracnoideas ni alteraciones del desarrollo169. 
 
A manera de sumario creemos que es mejor reducir la controversia y 
eliminar el concepto de hidrocefalia externa del adulto clasificando las 
colecciones subdurales en el adulto en dos grandes grupos:  
 
- EFUSIÓN SUBDURAL (sin riesgo a desarrollar hidrocefalia). 
- HIGROMAS SUBDURALES (con riegos de desarrollar una hidrocefalia). 
 
EFUSIÓN SUBDURAL POSTRAUMATICA 
 
Las efusiones subdurales son colecciones liquidas xantocrómicas 
subdurales habitualmente relacionadas con el TCE, que están encapsuladas por 
una neomembrana con capilares y no comunicados con el espacio 
subaracnoideo48. Podría ser un precursor del hematoma subdural crónico debido 
al sangrado repetitivo derivado de la hiperfibrinolisis que tiene lugar en la 
membrana externa74. A pesar de que la cisternografía sería el método más fiable 
para diferenciar la efusión subdural del higroma, no siempre es posible 
realizarlas debido al efecto de masa de la propia colección subdural48, 51. Mori y 
cols97. estudiaron las colecciones subdurales con RM craneal con gadolinio y 




consiguieron diferenciarlas de forma segura con los higromas. La siguiente tabla 
resume toda esta información (Tabla 2).  
 
TABLA 2. DIFERENCIAS ENTRE HIGROMAS Y EFUSIÓN SUBDURAL TRAUMÁTICA 
 HIGROMA  EFUSIÓN 
Causa Habitual Cirugía/Trauma Trauma 
Mecanismo Desgarro Aracnoideo 
Daño parenquimatoso o 
vascular 
Aspecto del líquido Claro Xantocrómico  
Contenido Proteico Bajo (<0,5g/l) Elevado (1g/l) 
Densidad Similar al LCR Superior al LCR 






Cisternografía Contraste en su interior No fluye contraste  
RM diferida con contraste Leve captación Intensa captación 
Miranda y cols92. 
 
Sin embargo, continúa existiendo mucha controversia, e incluso en una 







CLASIFICACIÓN DE LOS HIGROMAS SUBDURALES 
 
Se han propuesto distintas clasificaciones de higromas subdurales, 
algunas sólo relacionadas con TCE cerrados y otras asociadas a las 
craniectomías descompresivas. Las más difundidas los dividen en traumáticas, 
espontaneas o postquirúrgicas75, 76; o en simples/complejas137; o precoz/tardía, 
etc.   
 
Probablemente es Zanini y cols169. quienes combinan de mejor manera 
estas distintas características en una clasificación simple de higromas subdurales. 
Este autor divide los higromas en tres grupos (ver además Tabla 3): 
 
 
- GRUPO I (Higromas sin evidencia de efecto de masa) 
1a   Higromas sin dilatación ventricular 
1b   Higroma con dilatación ventricular 
 
- GRUPO II (Higroma con efecto de masa significativo). 
 
Los pacientes del Grupo 1a probablemente presentan un desgarro de la 
aracnoides con salida de LCR al espacio subdural pero sin alteración de los 
mecanismos de reabsorción de LCR por lo que no desarrollan dilatación 
ventricular inicial. En este grupo de pacientes solo se puede observar 
hidrocefalia cuando el higroma subdural está resuelto, y probablemente esté más 
relacionado con los factores de riesgo conocidos de hidrocefalia postraumática 
(hemorragia subaracnoidea, sangrado intraventricular, etc) que con el higroma 
propiamente dicho169.  






 Los pacientes del Grupo 1b parecen estar relacionados también con el 
desgarro de la aracnoides pero en esta ocasión existe un deterioro en la 
absorción de LCR que va acompañado de dilatación ventricular en un mismo 
momento. Por el contrario, los pacientes del Grupo II presentan probablemente 
un aumento de la PIC (signos radiológicos de efecto de masa sobre los surcos 
cerebrales). Zanini y cols169. afirmaron que los pacientes de este último grupo 
presentan un deterioro marcado de la reabsorción de LCR. Sin embargo solo 
uno de los cinco enfermos de este grupo presenta hidrocefalia.   
 
 Aunque útil, esta clasificación presenta claras limitaciones; está realizada 
en enfermos con TCE cerrado (no hay casos de craniectomías descompresivas); 
la edad de los pacientes es relativamente inferior a la mayoría de las series de 
TCE grave y por último se han obtenido conclusiones solo con el TC craneal. 
 
 
TABLA 3. CLASIFICACIÓN HIGROMAS SUBDURALES SEGÚN ZANINI 
 GRUPO Ia GRUPO Ib GRUPO II 
Efecto de masa No No Si 
Surcos convexidad Presentes Presentes Ausentes 
Ventrículos Normales Dilatados ¿? 
Imagen  
   
Alteración Absorción No Leve Marcada 
Imágenes utilizadas por Zanini y Cols169. para clasificar los higromas Subdurales. Es difícil saber si el 





Varios años antes, Stone y cols137. clasificaron los higromas en simples o 
complejos. Los higromas simples son aquellos en los que el higroma subdural es 
la manifestación más importante, mientras que en los higromas complejos el 
higroma era parte de un conjunto de lesiones cerebrales como hematomas 
subdurales, epidurales o hemorragias intracerebrales. El 20% de los higromas 
simples se consideraron signos de atrofia cerebral, mientras que los restantes 
presentaron sintomatología clínica (trastornos confusionales, hemiparesia, etc). 
Stone y cols137. encontraron un valor alto de proteínas en un grupo de pacientes 
con higromas, puede que muchos de estos casos hoy fuesen considerados 
efusiones subdurales. 
 
HIGROMAS SUBDURALES Y CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS 
  
 Yang y cols164. observaron higromas subdurales en el 26,5% de los 
pacientes con craniectomías 
descompresivas secundarias a TCE 
grave. Según su localización los 
clasificó en: ipsilaterales, 
contralaterales, interhemisfericos y 
bilaterales. Los higromas ipsilaterales 
representan la alteración 
hidrodinámica más frecuente en los 
pacientes con craniectomías 
descompresivas. Otros autores como 
Aarabi y cols1, confirman estos 
resultados; el 92% de los higromas 
son del mismo lado de la cirugía, sin embargo solo el 2,8% de los higromas 
ipsilaterales presenta un efecto masa con desplazamiento de línea media (Tabla 
4).  
TABLA 4. FRECUENCIA DE 




Gaab (1990)38  22% 
Guerra (1999)45 26% 
Yang (2003)164 26% 
Jiang (2005) 62 16% 
Aarabi (20062)  50% 
Huang (2008)59 26% 
Honeybul (2012)54 56% 
Frecuencia de Higromas subdurales en las series 
más importante de pacientes con TCE grave y 
craniectomías descompresivas.  




 Por el contrario, aunque los higromas contralaterales son menos frecuentes 
(6-7%)1, 164 su evolución es rápida y muy sintomática, requiriendo tratamiento 
quirúrgico con más frecuencia que las colecciones ipsilaterales. En la serie de 
Aarabi y cols1. 2 de los 3 pacientes con higromas contralaterales precisó 
tratamiento quirúrgico. 
 
 Yang y cols163. confirmaron el pronóstico más tórpido de los higromas 
contralaterales (Fig. 21), de 11 de sus pacientes 4 requieren cirugía (uno 
evacuación a través de trepano y 3 precisaron 
derivación subduro-peritoneal). Estos autores 
observan que estos higromas son más frecuentes 
en aquellos pacientes con mayor desviación de 
la línea media antes de la craniectomía. Es 
quizá ese rápido cambio de presión 
acompañado de las alteraciones de absorción 
del LCR como se comentó antes los responsables 
de esta complicación162. En cuanto a la 
prevención es muy controvertido, nuevamente se 
sugiere que la duroplastia podría reducir los 
higromas aunque quedan muchas dudas por resolver138. Otros autores, prefieren 
colocar en un mismo tiempo la derivación subduro-peritoneal y la cranioplastia70. 
Sin embargo, el número de casos es bajo para sacar conclusiones generales.  
  
Figura 21. Higroma contralateral 
al craniectomía descompresiva con 






EVOLUCIÓN DE LOS HIGROMAS SUBDURALES  
 
Utilizando el método de medición de Sucu y cols140 se ha observado que 
el volumen medio de los higromas tras la craniectomía descompresiva es de 
aproximadamente 10ml durante la primera semana; aumenta de forma 
progresiva hasta la cuarta semana (volúmenes en torno a 60ml) para luego 
reducir su tamaño de forma progresiva y desaparecer a mediados del 4to mes 
postquirúrgico1.  
 
El 85% de los pacientes que presentaron higromas subdurales tras la 
craniectomía descompresiva presentaron una evolución favorable (resolución 
espontanea) y solo 7% presento un inesperado sangrado (alrededor del día 50 
post-craniectomía)1. Otros autores confirman esta evolución favorable (en la serie 
de Yang y cols164. el 87% de los higromas se resuelve espontáneamente).  
 
Aarabi y cols1, 2. observaron que solo el 15% de los pacientes con 
higromas subdurales desarrolla hidrocefalia. Recientemente Nalbach y cols100. 
encontraron en los pacientes sometidos a craniectomías descompresivas y 
colocación de DVE por sospecha inicial de 
hidrocefalia que más del 60% de los pacientes 
desarrollaban higromas subdurales ipsilaterales y 
estos no se resolvían con el drenaje ventricular. 
Estas colecciones que no mejoran con la 
evacuación de LCR ventricular conocidas como 
CAPECTH (Craniectomy-Associated Progressive Extra-
Axial Collections with Treated Hydrocephalus) 
confirman que la evolución de la gran mayoría de 
los higromas no está relacionado con la 
dilatación ventricular (Fig. 22).  
Figura 22. Ejemplo de una 
colección tipo CAPECTH. 
Persistencia del higroma a pesar 
del DVE37, 100. 





2.2 HIDROCEFALIA POSTRAUMÁTICA 
 
Dandy y Blackfan en 1913 describieron la primera hidrocefalia 
postraumática tras craniectomía descompresiva en un niño que sufrió una  caída 
con TCE grave29. 
 
En 1965 Hakim trató a un paciente de 16 años en estado semicomatoso  
con historia reciente de TCE46. Después de colocarle una derivación ventrículo-
atrial, el paciente presentó una rápida y sorprendente mejoría; regresando a su 
colegio tres meses más tarde. 
 
La dilatación ventricular es un hallazgo frecuente en pacientes que 
sobreviven a un TCE grave e incluso está presente en el seguimiento de los 
pacientes con TCE moderado. Puede estar relacionado con procesos atróficos 
secundarios a lesión axonal difusa, relacionado con el déficit de la absorción del 
LCR o bien, una combinación de ambos fenómenos108.  
 
En los pacientes con TCE grave, el diagnóstico de hidrocefalia 
postraumática se basa principalmente en alteraciones radiológicas y síntomas no 
específicos. Es decir, dilatación ventricular asociada con trasudado 
transependimal, espacio de la convexidad cerebral normal o reducido y/o 
cisternas silvianas pequeñas43 (Tabla 5) y en algunos síntomas. Estos van desde 
un simple fallo en la mejoría neurológica, estancamiento en la evolución tras una 
mejoría inicial, aumento de la hipertonía, pérdida de memoria, alteración de la 
marcha, incontinencia de esfínteres, epilepsia, y otros menos frecuentes 
(desordenes emocionales, craneotomía a tensión o acúmulos subcutáneos de 







El diagnostico es complejo, particularmente en casos agudos y subagudos 
debido a las lesiones cerebrales traumáticas concomitantes que reducen el 
acceso clínico al paciente (Ej. enfermos en coma) dificultando la detección de 
variaciones neurológicas relacionadas con la hidrocefalia.  
 
La escasez  de los síntomas y la no especificidad de estos, acompañado 
de los síntomas propios del TCE, no han permitido definir hasta el momento unos 
criterios clínicos objetivos para su diagnostico.  
 
 
TABLA 5. CRITERIOS RADIOLÓGICOS DE HIDROCEFALIA POSTRAUMÁTICA 
CRITERIOS DE GUDEMAN 
 
 Dilatación asta frontal 
 Dilatación asta temporal 
 Dilatación III ventrículo 
 Surcos Normal/Ausentes 
 Trasudado ependimario 
 
 Índice Evans  (a/e) 
 FHI  (a/b) 
Índice Asta Frontal 
 mFHI  (a/c) 
Índice Asta Frontal 
modificado 
Resumen de los criterios radiológicos utilizados para identificar la hidrocefalia postraumática. 
En los criterios de Gudeman la presencia de 3 o más características confirma el diagnóstico. 
Otros sistemas utilizan mediciones absolutas. El índice de Evans (>0,3) y el índice del asta 
frontal (≥0,3) no son útiles en pacientes con craniectomías descompresivas porque utilizan un 
parámetro óseo, en estos casos se recomienda el índice asta frontal modificado (mFHI). 
a:ancho mayor entre ambas astas frontales; b:distancia entre las tablas internas donde se ha 
medido a; c: distancia bicortical; e: distancia entre las tablas internas en el sitio de mayor 
ancho del cráneo (biparietal).  





Muchos autores han remarcado la importancia y la dificultad en un 
diagnostico diferencial precoz entre la atrofia cerebral (ventriculomegalia) y la 
verdadera  Hidrocefalia8, 68, 85, 89, 91.  
 
Afortunadamente, la presencia de dilatación ventricular es un hallazgo 
constante, medible y objetivo para acercar el diagnostico. La gran dificultad en 
estos pacientes es determinar si esa dilatación ventricular o ventriculomegalia se 
relaciona con un proceso atrófico (hidrocefalia ex vacuo) o a una verdadera 
hidrocefalia "activa”. 
 
A pesar de encontrar una dilatación ventricular en casi todos los pacientes 
con sospecha de hidrocefalia postraumática, en la actualidad existe una gran 
controversia sobre la correcta definición de hidrocefalia postraumática.  
  
Para algunos autores8, 43, 68, 108, la dilatación ventricular (ventriculomegalia) 
es sinónimo de hidrocefalia y por lo tanto el diagnostico es simplemente 
radiológico (criterios de Gudeman). Estos autores afirman que en la gran 
mayoría de estos pacientes (sobre todo en fases aguda/subaguda) la clínica no 
forma parte del diagnostico, puesto que un alto porcentaje de pacientes que 
sobreviven a un TCE grave presentan un deterioro neurológico tan importante 
que no se pueden identificar (en estas series la hidrocefalia puede observarse 
hasta en el 86% de los pacientes con TCE grave). 
  
Otros autores17, 79, 89, en cambio, diferencian la ventriculomegalia de la 
hidrocefalia postraumática sintomática en aquellos pacientes con ventrículos 
aumentados que además se acompañan de un empeoramiento neurológico 






Finalmente un tercer grupo de autores91, 153, evita la controversia inicial 
entre ventriculomegalia e hidrocefalia postraumática sintomática en un primer 
momento, re-definiendo a los pacientes tras el tratamiento, es decir, hidrocefalia 
postraumática a aquellos que mejoran tras la colocación de la DVP y 
ventriculomegalia a aquellos pacientes que no presentan cambios clínicos tras la 
cirugía. 
 
El debate sobre ventriculomegalia e hidrocefalia no es nuevo, lo complejo 
es que todavía en 2014 no está resuelto. Para empeorar este desconcierto, la 
incorporación de conceptos relativamente recientes como la “hidrocefalia 
postraumática asociada a la craniectomía descompresiva” ha intensificado la 
discusión entre los diferentes especialistas113, 143, 144, 157. 
 
Puesto que la clínica y la radiología no consiguen identificar que enfermos 
tienen ventriculomegalia y que enfermos hidrocefalia postraumática, algunos 
autores sugieren realizar estudios hidrodinámicos en los pacientes con TCE, es 
decir mediciones de las presiones de LCR para decidir que pacientes con 
hidrocefalia postraumática necesitan una derivación ventrículo-peritoneal28, 30, 85. 
Pero a pesar de estas recomendaciones en pocos centros en la actualidad se 
realiza rutinariamente esta medición. 
 
Marmarou85 en 1996 sugiere que los pacientes con ventriculomegalia 
deben someterse a estudios hidrodinámicos ya que el 45% de los pacientes con 
ventriculomegalia postraumática presentan alteraciones en la dinámica LCR.  En 
este trabajo se midieron el tamaño ventricular, la presión de apertura y la 
resistencia al flujo de salida de LCR (Rout). Con este método, se identificaron 
cinco categorías de pacientes: Normales, Hipertensión intracraneal benigna, 
Atrofia cerebral, Hidrocefalia a Presión Normal e Hidrocefalia de presión alta.  





La principal limitación de ese estudio fue que el sistema de clasificación 
era totalmente especulativo y no se basa en una serie clínica consecutiva. De 
hecho, el objetivo de 
este estudio no era la 
identificación de pacien-
tes que responden al 
tratamiento, sino simple-
mente conocer datos 
hidrodinámicos (sólo 
cuatro pacientes de la 
serie fueron sometidos a 
DVP)30. Además no se 
podría utilizar esta 
clasificación en pacientes con craniectomías descompresivas (Fig. 23). 
 
Desafortunadamente desde la publicación de Marmarou en 1996, muy 
pocos autores han podido reproducir estos resultados; y a pesar de las posibles 
repercusiones clínicas de la ventriculomegalia en estos pacientes, su estudio ha 
suscitado poca o ninguna atención a los especialistas y son muy escasas las 
series clínicas con estudio de la dinámica de LCR tras el TCE grave30. 
 
Para otros autores como Poca y cols.108 el alto porcentaje de pacientes 
con ventriculomegalia que desarrollan finalmente hidrocefalia (más del 70% a 
los 2 meses) y el claro beneficio de su tratamiento publicado por otros autores79, 
105 justifican el tratamiento de estos pacientes sin utilizar estudios 
hidrodinámicos.  
 
Además, Czosnyka y cols28. probaron que los estudios hidrodinámicos 
realizados en pacientes con craniectomías descompresivas, pueden modificarse 
Figura 23. Clasificación propuesta por Marmarou y cols85 para 






de forma significativas tras la colocación del colgajo óseo. Es decir, pacientes 
sin alteraciones hidrodinámicas compatibles con hidrocefalia inicialmente, 
pueden presentar una alta resistencia a la salida del LCR (Rout) tras la 
cranioplastia y precisar DVP. Otros autores104 apoyan esta teoría, de colocación 
del colgajo óseo (intentar restablecer la fisiología normal del LCR) y 




La gran controversia en la 
definición explica las diferentes 
incidencias publicadas en la literatura, 
que van desde muy bajas como 0,7% 
o 1,5% hasta frecuencias 
relativamente altas como el 86%8, 17, 
43, 68, 79, 85, 89, 91, 108, 153.  La mayoría de 
las series más recientes son de 
hidrocefalias postraumáticas secunda-
rias a craniectomías descompresivas 
(ver tabla 6). 
 
Poca y cols108. observaron que 
el 30% de las ventriculomegalias se 
presentaron dentro de los primeros 10 
días tras el TCE, el 57% dentro del 
primer mes y el 70% en los primeros 
dos meses.  
 




Gaab (1990)38  13% 
Guerra (1999)45 14% 
Polin (1997)109 29% 
Yang  (2003)165  29% 
Aarabi (2006)2 10% 
Chibbaro (2007)20 2% 
Huang (2008)59 8% 
Choi (2008)21 23% 
Yang (2008)164 9% 
De Bonis (2010)32 34% 
Cooper (2011)25 10% 
Honeybul (2012)54  36% 
Low  (2013)81 2,6% 
Frecuencia de Hidrocefalia postraumática en las 
series más importante de pacientes con TCE grave 
y craniectomías descompresivas  





Meyer y cols91. afirma que las hidrocefalias tardías (más de 1 mes) se 
asocian a procesos atróficos o anoxico-isquémicos por deterioro de la sustancia 
blanca periventricular. Mientras que las hidrocefalias precoces (asociadas a 




En la actualidad es muy difícil predecir que enfermos van a desarrollar 
una dilatación ventricular y cuáles de ellos van a mejorar tras la colocación de 
una válvula de derivación ventrículo-peritoneal. 
 
Numerosos autores han confirmado que la presencia de hidrocefalia en 
pacientes con TCE grave modifica el pronóstico final (funcional y conductual)54, 
89, 108. Incluso se ha comprobado que a mayor dilatación ventricular, mayor 
probabilidad de presentar epilepsia y cambios irritativos en el 
electroencefalograma (EEG)153. 
 
En condiciones ideales la corrección de la ventriculomegalia 
postraumática debería ofrecer la oportunidad de recuperación para estos 
pacientes. Sin embargo, hay que tener en cuenta que, la reducción del tamaño 
del ventrículo no siempre se acompaña de una mejoría clínica. 
 
La falta de criterios de selección y evaluación de los pacientes con 
hidrocefalia, junto con los factores antes mencionados son responsable de la 
gran variabilidad en la tasa de mejoría tras la colocación un una DVP que existe 
publicadas en la literatura, que van desde 52% al 80%21, 68, 79, 89, 91, 104, 153. 
 
Tribl y cols153. utilizaron criterios clínicos y radiológicos para hacer un 





isotópica de LCR si tenían dudas en el diagnóstico (incluso los autores 
desaconsejan la utilización de cisternografía por la mala correlación con el 
pronóstico final). El 52,1% de pacientes se beneficiaron de la implantación de 
DVP. 
 
 Mazzini y cols89. analizaron a 13 pacientes con hidrocefalia 
postraumática.  El grado de hidrocefalia de los pacientes se clasificó en 4 tipos 
(de 0 -- normal a 3 - grave) y fue juzgada por la inspección visual de los 
ventrículos y surcos, en comparación con el tamaño esperado en una persona de 
la misma edad. En la punción lumbar evacuadora (50ml) preoperatoria la 
presión de apertura en todos los pacientes fue normal, pero solo se observó 
mejoría clínica en un paciente. Cinco pacientes presentaron mejoría radiológica 
y el 69% mejoría clínica tras la DVP. 
 
Wen y cols159. estudiaron un grupo de pacientes seleccionados por 
criterios clínicos y radiológicos. Todos presentaron PIC normal antes de la 
cirugía y el 64,5% de los pacientes presentó mejoría tras la cirugía (20/31 
pacientes).  
 
Otros autores93 examinaron la alteración del flujo en el acueducto de 
Silvio antes y después del tratamiento.  Observaron que la reducción del flujo 
tras la derivación ventrículo-peritoneal se correlacionó con una mejoría 
neurológica significativa. En esta serie, la tasa de mejoría con DVP fue del 80% 
(16/20 pacientes). Recientemente De Bonis y cols30. encontraron una tasa de 
mejoría al tratamiento de pacientes con hidrocefalia del 66,6%, que es 
comparable con otros artículos publicados (utilizó criterios clínicos, radiológicos 
y estudios hidrodinámicos para definir hidrocefalia y su tratamiento). 
 





Luego, al finalizar esta sección sobre la definición, incidencia y 
pronóstico de la hidrocefalia postraumática queda claro que la dilación 
ventricular es un fenómeno relativamente frecuente en pacientes con TCE grave, 
que su presencia puede empeorar la situación en estos pacientes y que su 
diagnostico precoz puede colaborar con una evolución favorable. Sin embargo 
quedan muchas preguntas sin contestar, como por ejemplo, que factores están 
relacionados con el desarrollo de hidrocefalia y cúales de ellos nos pueden 
ayudar a identificar a los pacientes que finalmente necesiten un tratamiento 
quirúrgico. 
 
En la siguiente sección desarrollamos estos factores relacionados con la 






2.3 FACTORES RELACIONADOS CON LA HIDROCEFALIA POSTRAUMÁTICA 
 
Distintos autores han intentado relacionar diversos factores clínicos y 
radiológicos en pacientes con ventriculomegalia e hidrocefalia con resultados 
controvertidos5, 17, 49, 89. 
  
La edad, la  presencia de hemorragia subaracnoidea traumática, el 
sangrado intraventricular, la gravedad y el tipo de trauma han sido los factores 
de riesgo más relacionados con el desarrollo de la hidrocefalia postraumática. 
En los últimos años la craniectomía descompresiva se ha asociado con el 
aumento de la incidencia de las alteraciones hidrodinámicas de LCR en los 




La edad es un factor ampliamente estudiado en el TCE grave. Numerosos 
autores han encontrado una estrecha relación entre la edad y la hidrocefalia 
postraumática (mayor edad, mayor dilatación ventricular)32, 54, 66, 89, 149. 
 
Sin embargo, otros autores, como Poca y cols108. no encontraron relación 
entre la edad y la presencia de hidrocefalia. En esta serie sólo 10 pacientes 
tenían más de 45 años (y en el 70% de estos el índice de Evans fue superior a 
0,3). Incluso algunos autores81, han observado una incidencia superior de 
hidrocefalia postraumática en pacientes jóvenes; aunque estos autores no 
encontraron una explicación para este hallazgo, es importante destacar que 
incluyeron pacientes de 10 a 72 años, y puede que la inclusión de individuos 
más jóvenes (<15 años) sea responsable de estos resultados atípicos. 
 





La presencia de dilatación ventricular en pacientes con TCE grave y 
mayor edad ha sido atribuida a numerosos factores. Se ha observado que la 
presencia de fibrosis meníngea aumenta en los pacientes mayores, alterando la 
circulación de LCR y disminuyendo la absorción de este149. Otra posible 
explicación, estaría relacionada con el tamaño del espacio subaracnoideo. Los 
pacientes mayores presentan espacios aracnoides más grandes, y por lo tanto 
con mayor capacidad para acumular sangre durante un TCE81.  
  
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA TRAUMÁTICA (HSAt) 
 
La hemorragia subaracnoidea traumática (HSAt) se observa con 
frecuencia tras un TCE (entre el 48 y el 60% de los pacientes con TCE grave), 
especialmente asociado a contusiones cerebrales y/o hematomas subdurales149.  
 
Se ha demostrado que la hidrocefalia puede ocurrir en pacientes con 
HSAt por bloqueo en la circulación de LCR (mecanismo obstructivo) o 
alteraciones en la absorción de LCR en las granulaciones aracnoideas 
(mecanismos absortivo)9, 10. Además la presencia de HSAt masiva se ha 
asociado a la presencia de vasoespasmo y daño isquémico cerebral. El 
diagnostico de vasoespasmo asociado a HSAt ha demostrado ser un factor de 
mal pronóstico en los pacientes con TCE grave13.    
 
Tian y cols149. en 2008 sugieren en una series de 301 pacientes la 
estrecha relación entre la HSAt y la hidrocefalia. Estudiaron el espesor (<5mm / 
≥5mm), la distribución (focal/difusa) y la localización (cisterna de la 
base/convexidad) de la sangre en el espacio subaracnoideo. Los pacientes con 
HSAt más grave (coágulos grandes o difusos) presentaban mayor incidencia de 
hidrocefalia postraumática. Sin embargo, no encontraron asociación entre la 





Desafortunadamente otros autores no han podido demostrar que la 
presencia de HSAt tenga relación con la hidrocefalia postraumática32, 54, 108.   
 
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR TRAUMÁTICA (HIVt) 
 
En conocido que la presencia de sangre dentro de los ventrículos 
cerebrales produce una obstrucción en la circulación del LCR (hidrocefalia 
obstructiva). El sangrado intraventricular traumático puede ser secundario a una 
lesión tipo cizallamiento de vasos subependimarios o por el volcado de sangre 
desde una contusión cerebral adyacente60.  
 
Sin embargo la gran mayoría de publicaciones sobre hidrocefalia 
postraumática no la han considerado como un factor relevante17, 21, 66, 81, 89, 108. 
Esto puede explicarse por diferentes motivos: la hemorragia intraventricular 
traumática (HIVt) puede 
verse en el contexto de un 
paciente politraumatizado 




epidurales) y aunque su 
incidencia se estima en 
torno al 20% de los sangrados intracerebrales, no hay clasificación que 
identifique este factor de forma independiente. Otra explicación estaría 
relacionada con la HIVt “aislada”, es decir sangre intraventricular sin ningún 
otro hallazgo radiológico de TCE grave (Fig. 24); esta entidad es 
extremadamente rara (1,7%)60.   
Figura 24. La presencia de HIVt aislada es infrecuente. 





Tian y cols149. encontraron una clara asociación estadística entre la 
presencia de sangre intraventricular y la hidrocefalia postraumática (OR 6,5 CI 
95% 2,7-15 p<0,0001). Sin embargo estos resultados no han sido reproducidos 
por otros autores32. 
 
GRAVEDAD DEL TRAUMATISMO 
 
Un traumatismo más grave, es esperable que produzca una lesión axonal 
difusa más importante, favoreciendo el agrandamiento ventricular. Sin embargo, 
la probabilidad de morir también aumenta cuando el GCS disminuye87, 123 
reduciendo la posibilidad de desarrollar hidrocefalia tras el trauma. Además, 
hay una estrecha relación entre la duración del coma y el desarrollo de 
dilatación ventricular89, 91. 
 
Numerosos autores afirman que un deterioro neurológico inicial 
importante (GCS inicial < 6) va acompañado de mayor riesgo a desarrollar 
hidrocefalia postraumática17, 66, 89.También se ha relacionado la presencia de 
fracturas craneales (sobre todo de la base craneal) con la dilatación ventricular, 
quizá como signo de un TCE de alto impacto o de peor pronóstico81. Honeybul y 
cols54 encontraron una estrecha relación entre la hidrocefalia postraumática y la 
presencia de alteraciones pupilares (pupilas arreactivas) o valores altos de PIC 
antes de la craniectomía descompresiva. Sin embargo, no todas las 
publicaciones confirman esta relación32, 81, 108.  
 
Es interesante destacar que la hidrocefalia postraumática puede 
observarse en pacientes con cualquier tipo de lesión cerebral, incluso en 







OTROS FACTORES DE RIESGO 
 
En la literatura científica se mencionan algunos factores de riesgo de 
hidrocefalia postraumática como la colocación de Drenaje Ventricular Externo o 
la presencia de infecciones intracraneales (ventriculitis). Sin embargo no se ha 
podido demostrar una clara asociación entre estas variables54.  
 
HIDROCEFALIA Y CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA 
 
La hidrocefalia postraumática tras la craniectomía descompresiva se 
asocia con el mal pronóstico de estos pacientes21, 32, 54.  
 
La relación entre la craniectomía descompresiva y el desarrollo de 
hidrocefalia postraumático no es nueva, y ha sido mencionado por numerosos 
autores en las series previas al estudio DECRA. Sin embargo, en los últimos años 
su asociación ha despertado gran interés entre los expertos62, 89.  
 
La incidencia de la dilatación ventricular parece ser superior en los 
pacientes con craniectomía descompresiva. Incluso, algunos autores han 
encontrado una relación entre el tamaño de la craniectomía y la hidrocefalia67. 
De Bonis y cols32. han identificado además que ciertos límites en la craniectomía 
se asocian significativamente con el desarrollo de la hidrocefalia (véase más 
adelante). Para estos autores, parece existir una relación entre el tamaño, la 
localización de la craniectomía y el desarrollo de hidrocefalia.   
 
Una explicación para el aumento de la incidencia de hidrocefalia en 
pacientes con craniectomía descompresiva podría estar relacionada con la 
expectativa de vida. Es decir, los pacientes sometidos a estos procedimientos 
viven más y por lo tanto somos capaces de ver alteraciones hidrodinámicos que 





no veríamos si los pacientes fallecieran por no haber sido operados. 
Desafortunadamente este fundamento no parece solido tras la publicación de los 
resultados del estudio DECRA (donde la craniectomía descompresiva no mejora 
la supervivencia de los pacientes con TCE grave)25. 
 
En 2007 Waziri y cols157. observaron en un grupo de 18 pacientes con 
ictus (isquémicos /hemorrágicos) sometidos a craniectomías descompresivas una 
incidencia sorprendentemente más alta de hidrocefalia (88%) que en otros 
enfermos no operados, y más de la mitad de estos precisó DVP a pesar de la 
cranioplastia. Los autores atribuyen esta mayor frecuencia de hidrocefalia a la 
presencia de cambios hidrodinámicos del LCR, es decir, el aplanamiento de la 
onda dícrota normal de presión del LCR de forma casi constante y, dado que las 
granulaciones aracnoideas funcionan como una válvula unidireccional 
dependiente de la presión hacia los senos venosos durales, es posible que la 
disrupción de la onda pulsátil provoque una disfunción de dichas granulaciones, 
reduciendo la capacidad de absorción de LCR. Los autores proponen que, si la 
cranioplastia se hace de manera precoz, dicha onda vuelve a la normalidad, 
conjuntamente con la resolución de la hidrocefalia. Por el contrario, cuando la 
cranioplastia se demora en exceso, al mantener esta disfunción la onda se 
perpetúa y la hidrocefalia no se resuelve, por lo que se requerirá  la derivación 
externa de líquido con mayor frecuencia.  
 
Sin embargo, otros autores113, 143, 144 no han podido demostrar que el acto 
quirúrgico propiamente dicho (retirada del hueso con o sin duroplastia) 
represente un factor de riesgo para desarrollar ventriculomegalia o hidrocefalia 
de forma aislada.   
 
Takeuchi y cols143 recientemente (2013) realizaron un estudio con 





descompresiva en la ventriculomegalia. Dividen los animales en cuatro grupos 
(control, descompresiva sin trauma, trauma y trauma con descompresiva). Estos 
autores concluyen que la craniectomía descompresiva no representa un factor de 
riesgo para desarrollar dilatación ventricular en animales. Otros autores151 
apoyan esta teoría al demostrar que los animales con TCE y craniectomías 
descompresivas presentan menor expresión de Aquaporina 4 (AQP-4). 
Recordemos que la sobre-expresión de la AQP-4 parece estar directamente 
relacionada con el grado de hidrocefalia152. 
 
Finalmente, De Bonis y cols32, confirma que la hidrocefalia postraumática 
se puede observar en pacientes con craniectomías descompresiva antes o 
después de la cranioplastia.  
 
TAMAÑO Y LOCALIZACIÓN DE LA CRANIECTOMÍA DESCOMPRESIVA 
 
Otra variable relacionada con el 
desarrollo de la hidrocefalia 
postraumática es el tamaño de la 
craniectomía.  Qiu y cols111, en un 
estudio prospectivo y randomizado 
evalúa a dos grupos de pacientes, en 
uno le realiza craniectomías de 15 cm 
de diámetro (límite posterior: 3-4 cm 
por detrás del conducto auditivo 
externo; límite superior: a 2cm de la 
línea media; límite inferior a nivel del 
cigoma; límite anterior: a nivel frontal 
sobre la línea media pupilar). En el 
segundo grupo se realizó una 
Figura 25. Método para medir el área 
media de craniectomía (A) según Munch y 
cols99. asumiendo que es hipotéticamente un 
circulo; d: diámetro máximo calculado en el 
TC craneal; h: representa la línea máxima 
perpendicular a “d”. Formula A=   





craniectomía de 8 cm de diámetro centrada sobre el área que el cirujano 
consideró más oportuna para mejorar la presión intracraneal. Estos autores 
demostraron una mejoría clínica del 40% de los pacientes con craniectomías 
grandes (15 x 12cm) frente al 28% de los pacientes con craniectomías más 
pequeñas (8 x 6 cm). Sin embargo los pacientes con craniectomías 
descompresivas grandes presentaron un 11% de higromas subdurales mientras 
que no se observaron colección subdurales en el grupo de craniectomías 
descompresivas pequeñas. Desafortunadamente, los autores no valoraron la 
hidrocefalia postraumática en estos pacientes.  
 
De bonis y col32., realizan un 
estudio retrospectivo sobre la presencia 
de hidrocefalia postraumática en los 
pacientes con craniectomía descom-
presiva. Definen el tamaño de la 
craniectomía según los criterios de 
Munch (Fig. 25)99 y observa que los 
pacientes con hidrocefalia presentan un 
tamaño de 165 ± 22 cm2, comparado 
con los 160 ±28 cm2 de los pacientes 
que no presentaron hidrocefalia (p = 
0,09). Este grupo, también observa que 
de 9 pacientes que desarrollaron 
hidrocefalia postraumática, 8 de ellos 
(89%) tenía una craniectomía cuyo 
límite superior era inferior a 2,5 cm de la línea medía (p=0,004). Los autores 
afirman que las craniectomías descompresivas “demasiado cerca” de la línea 
media (Fig. 26), reduce las fuerzas que ejercen presión sobre las venas en la 
fase diastólica, provocando un aumento del retorno venoso, el cual conlleva al 
Figura 26. En la figura A se observa un 
paciente con craniectomía descompresiva 
cuyo borde superior es > 2,5cm y por lo tanto 






aumento de la absorción de liquido extracelular provocando dilatación 
ventricular. Desafortunadamente otros autores no han podido confirmar esta 
relación54. 
 
Los pacientes con craniectomías descompresivas bilaterales, es decir 
bifrontales parecen tener un riesgo superior para desarrollar hidrocefalia 
postraumática109. Honeybuy y cols54, presento en 2012 una serie de pacientes 
con craniectomías descompresivas, donde el 50% de estos eran bilaterales (Fig. 
27). Aunque los resultados no fueron estadísticamente significativos en los 
estudios multivariables, 
existe una tendencia entre 
los abordajes bifrontales y 
la necesidad de una DVP 
definitiva. Estos hallazgos 
han sido observados por 
otros autores con 





Figura 27. Paciente con craniectomía descompresiva bilateral 
(izquierda) que tras 2 semanas desarrolla hidrocefalia.  








HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
La hidrocefalia postraumática es una complicación frecuente en los pacientes con 
traumatismo craneoencefálico grave que precisan craniectomías descompresivas 
y está directamente relacionado con el pronóstico final de estos enfermos. La 
presencia precoz de higroma subdural es un predictor potente del riesgo de 





Los objetivos principales de este estudio son: 
 
1. Determinar la incidencia de hidrocefalia postraumática en los 
pacientes con TCE grave que precisaron craniectomía descompresiva. 
 
2. Identificar los factores de riesgo directamente relacionados con el  
desarrollo de hidrocefalia postraumática. 
 
3. Comparar el pronóstico de los pacientes con y sin hidrocefalia 
postraumática. 
 
4. Analizar la relación existente entre la formación de higromas 















El Hospital 12 de Octubre es un centro de alta complejidad que cubre 
una población de casi 600.000 habitantes del sur de la provincia de Madrid. 
Además, por disponer de dos helipuertos en su complejo, así como de una 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) específica para pacientes 
politraumátizados, sirve de referencia para el resto de la comunidad autónoma y 
comunidades fronterizas. 
 
Para este estudio, se recogieron de forma sistemática y consecutiva los 
datos de los pacientes ingresados con TCE grave desde el 1 de enero del 2000 
hasta el 1 de enero del 2009 que cumplieran los siguientes criterios:  
 
1.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
 
 Edad ≥ a 15 años. 
 Puntuación en la GCS ≤ 8 puntos tras resucitación no quirúrgica. 
 TC craneal realizado dentro de las primeras 6 hs tras el TCE.  
 Pacientes sometidos a craniectomía descompresiva primaria o secundaria 
a lo largo de su estancia en nuestro hospital. 
 
1.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 
 
 TCE grave provocados por arma de fuego. 









1.3 ASPECTOS GENERALES 
 
Todos los pacientes fueron valorados por un intensivista y un 
neurocirujano en el momento de su llegada al centro hospitalario, ingresando en 
UCI para vigilancia y monitorización. En aquellos enfermos que no precisaron la 
evacuación de una lesión masa inmediata, se monitorizó de forma invasiva la 
PIC a través de la colocación en la cabecera del enfermo (UCI) de un sensor 
intraparenquimatoso. Preferentemente se colocó el sensor en el hemisferio de 
mayor daño cerebral observado en el TC craneal inicial. 
 
Todos los pacientes en el momento del ingreso en UCI, iniciaron un 
protocolo de tratamiento siguiendo los pasos que marca la BTF. No se realizó 
hipotermia en ninguno de los pacientes. 
 
Tras la craniectomía descompresiva se realizó en todos los casos apertura 
de la duramadre amplia. El colgajo óseo se envió a banco de hueso según 
protocolo de la comunidad de Madrid. Se realizó de forma sistemática 




2. VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS 
 
- Edad: Se expresó en años, como variable cuantitativa discreta. Como ya se 
ha mencionado se excluyeron los pacientes en edad pediátrica, por lo que todos 
los casos del estudio tuvieron una edad de 15 años o superior. 
 
- Sexo: Hombre o mujer. 
 




- Antecedentes médicos: Se recogieron todos aquellos antecedentes que 
pudieran tener interés en cuanto a su implicación pronostica como: 
drogodependencia, intoxicación etílica aguda o crónica, coagulopatía 
patológica o medicamentosa, enfermedad neurológica previa, cardiopatía, 
nefropatía, endocrinopatía y/o patología respiratoria. 
 
- Mecanismo traumático: Se distinguieron los siguientes grupos:1) Accidente 
de tráfico (ocupante de vehículo cuatro ruedas); 2) accidente de motocicleta; 3) 
atropello; 4) caída; 5) impacto directo por objeto en movimiento; 6) otros. 
 
 
3. VARIABLES CLÍNICAS 
 
- GCS (Glasgow Coma Scale): Se determinó la puntuación (ver Anexo 1) a la 
llegada al Hospital 12 de Octubre  tras estabilización  clínica (post-resucitación). 
 
- Pupilas: Se distinguió entre las siguientes categorías la situación exploratoria 
de las pupilas tras resucitación médica y previa intervención quirúrgica (diámetro 
y/o reflejo fotomotor alterado): 1) Invalorables; 2) No patológicas; 3) Midriasis 
unilateral arreactiva; 4) Midriasis bilateral arreactiva. 
 
- Deterioro neurológico: Presencia o ausencia de deterioro neurológico 
previo a la cirugía tras el traumatismo, definiendo el mismo como disminución en 
la GCS, cambios pupilares, cambios en la PIC o cambios en el TC craneal, que 
determinaran la necesidad de realizar intervención quirúrgica evacuadora 







- Hipotensión arterial: Presencia de episodio de Tensión Arterial sistólica 
inferior a 90 mm de Hg, incluida la parada cardiaca durante el intervalo 
traumatismo-cirugía. 
 
- Hipoxia: Presencia o ausencia de episodio de saturación arterial de oxígeno 
inferior al 90% durante el intervalo Traumatismo-Cirugía. 
 
- Lesiones asociadas (politraumatizado): Fueron recogidas aquellas lesiones 
extracraneales significativas que, por su gravedad, pudieran tener importancia 
en el pronóstico general del politraumatizado. Así mismo se recogió si el 




4. VARIABLES RADIOLÓGICAS 
 
- Intervalos Traumatismo-TC craneal: Periodo de tiempo en minutos desde 
que se produce el traumatismo hasta que se realiza el primer TC craneal. 
  
- Clasificación de Marshall: Clasificación según la TCDB publicada en 1991 
(ver Anexo 2). 
 
- Fractura craneal: Ha sido considerada como fractura craneal cualquier tipo 
de fractura de la bóveda o base craneal que fuera diagnosticada en el TC 
craneal con ventana ósea.  
 
- Hundimiento craneal: fragmento óseo fracturado que sobrepasa la  
profundidad superior de la anchura de la calota craneal. 
 




- Tipo de lesión traumática: Se recogieron todas las lesiones observadas en el 
TC craneal, subdividiéndolas en los grupos que se enumeran a continuación: 1) 
Hematoma epidural; 2) Hematoma subdural; 3) Contusión cerebral única o 
múltiple. 
 
- Estado de las cisternas basales: Se clasificaron entre normales o patológicas 
(estas últimas pueden estar comprimidas o ausentes). 
 
- Desplazamiento de línea media: Se recogió la distancia en milímetros (mm) 
el desplazamiento de la línea media en la TC craneal. Así mismo se categorizó 
en dos subgrupos aquellos en los que este desplazamiento era mayor o menor 
de 5 mm. 
 
- Volumen de la lesión: Se calculó el volumen de las lesiones hemorrágicas o 
isquémicas multiplicando los diámetros máximos de la lesión en sus tres ejes medidos en 
centímetros (cms) y dividiendo entre 2 (ABC/2). El resultado de esta fórmula se expresó 
en centímetros cúbicos (cc). Las contusiones cerebrales se clasificaron en dos grupos 
(menor o mayor a 25cc). 
 
- Hemorragia Subaracnoidea Traumática (HSAt): Presencia de contenido 
hiperdenso en el TC craneal inicial a lo largo de los espacios subacnoideos. La 
cantidad de sangre se clasifico en I (escasa, <1 mm de espesor) o II (abundante, >1 mm 
de espesor). 
 
- Hemorragia Intraventricular Traumática (HIVt): Presencia de sangre en el 










5. VARIABLES QUIRÚRGICAS 
 
- Intervalo Traumatismo-Cirugía: Tiempo pasado desde el momento del 
traumatismo al momento de la intervención quirúrgica recogido en horas. 
 
- Tipo de Descompresiva: Se dividieron las intervenciones quirúrgicas 
realizadas en primarias o secundarias.  
Primaria: cuando tras la evacuación de un hematoma o lesión masa, el 
neurocirujano no puede reponer el hueso por el edema cerebral (craniectomías 
primarias obligadas) o el neurocirujano Senior considera que dados los grandes 
daños cerebrales observados durante la cirugía la colocación del hueso puede 
empeorar su situación clínica (craniectomía descompresiva electiva). Más del 
90% de los Neurocirujanos Senior que formaron parte de esta serie tenían más 
de 10 años de experiencia en la especialidad.  
Secundaria: se definió craniectomía descompresiva secundaria a aquella 
medida de segundo nivel utilizada en pacientes con HIC refractaria. 
 
- Localización de la descompresiva: Se clasificaron en 1) unilateral (fronto-
temporo-parietal); 2) Bifrontal o 3) bilateral (fronto-temporo-parietal a ambos 
lados). 
 
- Tamaño de la descompresiva: Se midió en cm2 según el método de Munch y 
cols99 (ver introducción. Fig. 26) con el primer TC craneal postquirúrgico.  
 
- Distancia borde superior craniectomía-línea media: se clasifico en mayor 
o menor de 2,5 cm. 
 
- Evacuación de lesión intraparenquimatosa: Tras la apertura dural la 
evacuación de una contusión fue considerada como variable, puesto que es el 




momento donde se podría general una comunicación entre el espacio 
subaracnoideo y el subdural de forma iatrogénica. 
 
- Reconstrucción: Se clasifico en: duramadre abierta o sustituto dural (esta 
última variable se dividió en sustituto suturable  o no suturable). 
 
- Monitorización de la PIC: Tras la craniectomía descompresiva los pacientes se 
clasificaron en 2 grupos: 1) control de la PIC solo con descompresiva (+ medidas de 
primer nivel); 2) mal control de PIC con craniectomía descompresiva (precisa otras 
medidas de segundo nivel). 
 
 
6. COMPLICACIONES CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVA 
 
- Infecciones: Se clasificaron en: 1) meningitis (LCR patológico por punción 
lumbar); o 2) Infección herida quirúrgica (signos inflamatorios locales 
acompañado de supuración (con o sin fiebre asociada). 
 
- Fistula de LCR: Se definió como salida de LCR por herida quirúrgica con o sin 
signos de dilatación ventricular.   
 
- Epilepsia postraumática: Aparición de crisis desde el momento del 
traumatismo hasta los 6 meses de este. Se dividieron en precoces (<7 días) o 
tardías (pasada la primera semana). También se recogió el tratamiento 
antiepiléptico: profiláctico, terapéutico. 
 
- Síndrome de Trefinado: Empeoramiento clínico contralateral a la 
craniectomía tras mejoría inicial y sin otros signos que justifiquen este deterioro. 






- Herniación a través de la craniectomía: Salida de componente intracraneal 
por los bordes óseos de la craniectomía. Se realizó una medición del 
parénquima que sobrepasa la línea imaginaria de la tabla externa del cráneo 
según los criterios de Yang y cols164. 
 
7. VARIABLES RELACIONADAS CON ALTERACIONES HIDRODINÁMCAS 
POSTQUIRURGICAS 
 
- Higromas subdurales: colecciones hipodensas en el TC craneal en 
cualquier momento desde la cirugía hasta la recolocación del hueso o 6 meses 
tras el trauma.  
 
- Tiempo Descompresiva-Higroma: se midió en días el tiempo transcurrido 
entre la craniectomía descompresiva y el diagnostico radiológico de higroma 
subdural.  
 
- Localización del higroma subdural: se clasificaron en ipsilateral (mismo 
lado de la craniectomía), controlateral, interhemisférico. Además, se consideró 
higroma bilateral si coincidía el higroma ipsilateral con el contralateral. 
 
- Evolución del higroma: Se clasificó en: Empeoramiento  clínico (sintomático 
y/o efecto de masa). Preciso tratamiento: si/no 
 
- Ventriculomegalia: Se define como la dilatación asintomática del sistema 
ventricular. Utilizamos como criterio la presencia de mFHI > 0,3. La presencia de 
trasudado ependimario excluyó este diagnostico. 
 
- Tiempo Descompresiva-Ventriculomegalia: medida en días 
 




- Hidrocefalia postraumática: Criterios: 1) Dilatación ventricular (mFHI > 0.3 o 
la presencia de 3 o más criterios de Guderman (dilatación asta frontal, 
dilatación asta temporal, dilatación III ventrículo, surcos de la convexidad 
ausentes)) y 2) Síntomas relacionados (fallo en la mejoría neurológica, 
estancamiento en la evolución tras una mejoría inicial, aumento de la hipertonía, 
pérdida de memoria, alteración de la marcha, incontinencia de esfínteres, 
epilepsia, desordenes emocionales, craneotomía a tensión o higromas 
subcutáneos de liquido). Todos los pacientes con dilatación ventricular (mFHI > 
0,3) y trasudado ependimario se consideraron hidrocefalia postraumática.  
  
- Tiempo Descompresiva-Hidrocefalia: medida en días. Además se 
clasificaron las hidrocefalias en precoces,  aquellas diagnosticadas antes de los 
50 días, o tardías si superaban este tiempo. 
 
- Tratamiento hidrocefalia: se dividió en 1) solo DVP; 2) DVP y 





- Estancia en UCI: Medida en días. 
 
- Estancia hospitalaria: Medidas en días. 
 
- Exitus: si/no. 
 
- Causa de exitus: 1) Muerte encefálica (neurológica); 2) No muerte encefálica: 







- GOS (Glasgow outcome scale): Escala de evolución de Glasgow (ver 
anexo 4). Se agrupan en dos categorías y se considera, mala evolución a la 
muerte, estado vegetativo y discapacidad severa, y buena evolución a la 
discapacidad moderada y buena recuperación. El GOS se obtuvo a los 6 meses 
del TCE.  
 
9. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Se considera significativa toda diferencia con valor de p ≤ 0,05 (error α 
del 5%). Se establecieron intervalos de confianza al 95%. La información 
almacenada en la base de datos se analizó mediante el programa estadístico 
SPSS versión 12. 
 
En el análisis descriptivo las variables cualitativas se describieron como 
frecuencias absolutas y relativas. Las variables cuantitativas se describieron por 
su media y desviación estándar (DS) o por su mediana y rango intercuartílico 
(RIQ) dependiendo de su distribución según una curva normal. La prueba de 
normalidad se realizó con el test de Kolmogórov-Smirnov. 
 
En el análisis univariable, la variable dependiente fue “desarrollo de 
hidrocefalia postraumática”. La relación entre la variable dependiente y las 
diferentes variables independientes se realizó mediante el test de chi-2  (con o 
sin test exacto de Fisher) para las variables cualitativas, mientras que se utilizó el 
test de Student o la U de Mann-Whitney para las variables cuantitativas. En 
aquellas variables independientes que se sospeche confusión o interacción con 
la variable dependiente se realizará análisis estratificado para comprobar esta 
sospecha. 
 




El análisis multivariable se realizó mediante regresión de Cox. Este 
método estadístico permite valorar la relación de una variable dependiente 
categoría (hidrocefalia postraumática) con un conjunto de variables 
independientes y además permite construir un modelo predictivo. En la regresión 
de Cox se incluyeron aquellas variables estadísticamente significativas en el 
análisis univariable y aquellas que aunque no fueron significativas tiene 
relevancia clínica probada en la literatura científica. 
 
En la Regresión de Cox la variable dependiente dicotómica (ha sucedido 
o no el acontecimiento estudiado: hidrocefalia postraumática) no se analiza 
desglosada del tiempo, se analiza en el tiempo, en el momento de aparición, 
si es que aparece (no mira un punto fijo del tiempo para ver si ha acontecido o 
no el suceso estudiado, sino que se contempla en qué momento ha sucedido). A 
diferencia de la regresión logística binaria que trabaja con la Odds ratio (OR), 
la regresión de Cox utiliza el Hazard ratio (HR), que mide el riesgo del 













Los resultados se presentan en tres apartados consecutivos: estadística 
descriptiva, análisis univariable y finalmente el análisis multivariable.  
 
1. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
 
De los 588 pacientes con TCE grave ingresados en el Hospital 12 de 
Octubre durante el periodo de tiempo de estudio (2000-2009), 207 enfermos 
precisaron intervención quirúrgica. De estos, 139 fueron sometidos a 
craniectomías descompresivas, tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión 
anteriormente expuestos, el número de sujetos de este estudio fue de 127 (se 
excluyeron 12 pacientes).  
 
1.1 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES EXCLUIDOS 
 
Se excluyeron 12 pacientes por fallecer en las primeras 72hs. Se 
consideró este criterio de exclusión porque la causa de muerte en los primeros 
días tras el TCE no está relacionada directamente con la hidrocefalia 
postraumática sino con la lesión traumática inicial. De este grupo de pacientes 
excluidos, 8 fallecieron por deterioro sistémico secundario a politraumatismo (no 
neurológico). Mientras que los restantes 4 enfermos, presentaron deterioro 
neurológico agudo y signos de enclavamiento (midriasis bilateral) a los pocos 
minutos de ingresar en UCI. Tras realizar la craniectomía descompresiva, los 
pacientes no presentaron una evolución favorable, falleciendo dentro de los 
primeros 3 días del TCE. El TC craneal postquirúrgico de estos últimos 4 








1.2 CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES INCLUIDOS 
 
A continuación, se muestran los datos de los 127 pacientes incluidos con 
TCE grave con GCS ≤ 8 y sometidos a craniectomía descompresiva. Se 
muestran las características epidemiológicas, neurológicas, los antecedentes 
patológicos, las complicaciones y la morbi-mortalidad. 
 
1.2.1 VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS 
 
El análisis descriptivo de las características epidemiológicas en cuanto a 
edad, sexo, mecanismo de lesión, presencia de politraumatismo, estado 















 La edad media fue de 37 años, con el 50% de los casos entre 26 y 47 
años, más frecuente en los hombres (73%) y un 28% presentó enfermedades 
asociadas previas al TCE. El 76% de los pacientes fueron trasladados al hospital 
TABLA 7. VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS 
VARIABLES  n  %  
Edad (media, rango) 37  16-78  
Sexo  
–  Hombre 








–  Accidente Tráfico 
–  Accidente Moto  
–  Atropello  
–  Caída  




















en ambulancia medicalizada (UCI móvil). El mecanismo de lesión más frecuente 
fue el accidente de tráfico (39%), seguido de la caída (36%).  
 
1.2.2 VARIABLES CLÍNICAS 
 
A su llegada al hospital los pacientes de nuestra serie presentaron los 
























TABLA 8.  VARIABLES CLINICAS AL INGRESO 
VARIABLES n % 
Alteración Pupilar 
-  Invalorables 
-  No patológicas 
-  Midriasis unilateral 










































Hipoxia  28 22 






Aunque el 57% de los pacientes presentó lesiones asociadas, solo 6 casos 
debieron ser sometidos a cirugía urgente extracraneal. El 58% de los pacientes 
presenta un deterioro o cambio neurológico antes de la cirugía, siendo la 
disminución del GCS (41%) la causa más frecuente.  
 
1.2.3 VARIABLES RADIOLÓGICAS  
 
El tiempo trascurrido 
desde el traumatismo hasta 
la realización del primer 
TC craneal osciló entre los 
26 minutos y las 6 horas, 
con un tiempo medio de 
2,3 horas. Como se puede 
observar en la Tabla 9, la 
presencia de HSAt y HIVt  
(factores conocidos de la 
hidrocefalia postraumática) 
están presentes en nuestra 
serie. Dados los criterios de 
inclusión de este estudio no 
hay lesiones cerebrales tipo 
I y II de la TCDB (Anexo 2). 
El desplazamiento de línea 
media secundario a 
hematoma subdural, segui-
do de las contusiones 
cerebrales fueron las cau-
sas más frecuentes de craniectomía. 
TABLA 9.  TC CRANEAL INICIAL 
VARIABLES  n  %  
Clasificación TCDB  
-  Tipo III 
-  Tipo IV 









Fractura craneal 93  73,2  
Fractura hundimiento 18  14,1  
Hematoma Epidural 29  22,8  
Hematoma Subdural  
≤25 cc 








≤25 cc  








- Escasa  







HIVt  39  30,7  
Desplazamiento  > 5mm  62  48,8  










parietal) fue la cirugía 
más frecuente. El tamaño 
del colgajo óseo vario 
entre 112 y 246 cm2 y 
el 63% estaba cerca (< 
2,5cm) de la línea 
media. Al 46% de los 
pacientes no solo se le 
realizó la craniectomía 
descompresiva con aper-
tura dural sino que 
además preciso evacua-
ción de lesión masa 
(contusión única 15%, 
hematoma subdural 
aislado 9%, contusión + 
hematoma subdural 
22%.Tabla 10). El tiempo transcurrido entre el TCE y la craniectomía 
descompresiva fue de 3,5 hs de mediana con un RIQ que va desde las 2 hs a 
las 8 hs. El 70% de los pacientes se operaron dentro de las primeras 6 hs (ver 
grafico de la página siguiente). El cierre de la duramadre se realizó con sustituto 
dural no suturable (70%) con más frecuencia. 
 
TABLA 10. DATOS RELACIONADOS CON LA CIRUGÍA 
VARIABLES  n  %  
Tipo Descompresiva 
–  Primaria 
–  Obligadas 
–  Electivas  












–  Unilateral  
–  Bi-frontal  









Tamaño (Media/DS)  160 cm
2
 ± 22,4  
Distancia Borde Superior 
< 2,5 cm 







Evacuación (lesión masa)  58  45,7  
Reconstrucción dural 
-  Abierta 
-  Suturada 















En el histograma 
de la derecha se 
observa la distribución 
del tiempo que 
transcurre entre el TCE y 
la realización de la 
craniectomía descom-
presiva. Solo 8 enfermos 
se operaron más allá de 
la primera semana del 
TCE. 
 
Tras la cirugía se continuó con la monitorización de la PIC mediante 
sensor intrapenquimatoso en el 83,4% de los pacientes (en 21 casos no se 
monitorizó la PIC en gran parte de ellos por la mala evolución inmediatamente 
después de la cirugía). Se consiguió control de la PIC “sólo” con la craniectomía 
descompresiva (asociadas a medidas de primer nivel) en el 79% de los casos, 
mientras que un 21% de 
los pacientes preciso otras 
medidas de segundo nivel 
para mantener valores de 
PIC adecuados (ver 
diagrama de sectores a la 
derecha). No se observó 
ninguna relación entre el 
tamaño de la craniectomía, el control de la PIC y el pronóstico final de estos 







1.2.5 COMPLICACIONES DE LAS CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS 
 
 




plicación tras la cirugía. 
Mas del 65% de estos 
casos no precisaron tra-
tamiento quirúrgico. En la 
Tabla 11 se resumen los 
eventos relacionados con 
las craniectomías descom-
presivas en nuestra serie.  
 
En cuanto a las 
crisis epilépticas, fueron 
especialmente raras en 
nuestro estudio, y solo se 
observaron crisis tardías 
en el 7,8% de los pacientes. Durante la estancia en UCI, solo se realizó EEG en 
el 3% de los pacientes (por aumento de la PIC sin causa conocida).  
 
El Síndrome de Trefinado motor se diagnostico en 3 pacientes (torpeza 
miembro superior en 2 casos y hemiparesia asociada a trastorno motor del 
lenguaje en un paciente). El tiempo medio transcurrido entre la craniectomía 
descompresiva y la aparición de los síntomas fue de 150 ± 22 días (5 meses).   
La craneoplastia se realizó tras el diagnostico con una mejoría completa del 
TABLA 11. COMPLICACIONES POSOPERATORIAS 
VARIABLES  n  %  
Infección 
-  Herida 







Fístula LCR  2  1,6  
Epilepsia Postraumática *  





Síndrome de Trefinado  
-  Psico-cognitivo 







Herniación (a través de la 
craniectomía)  
21  16,5  
Hematoma contralateral** 





Higroma Subdural  58  45,7  
Hidrocefalia postraumática  31  24,4  






nuevo déficit motor en los tres casos, mientras que la alteración del lenguaje solo 
se recuperó parcialmente. 
 
La herniación a través de la craniectomía se observó en el 16% de los 
pacientes. El 38% de estos casos (8 pacientes) presentó signos isquémico-
hemorrágicos en los bordes de la craniectomía, precisando re-intervención 
(evacuación + ampliación de craniectomía) en dos pacientes.  
 
La evolución de las lesiones hemorrágicas tras la craniectomía 
descompresiva se presenta en la siguiente grafico. El 33% de los pacientes 
desarrollan un aumento del tamaño de la contusión cerebral comparado con el 
estudio preoperatorio. En el 
18% de los casos se observa 
edema cerebral difuso 
asociado a cambios isquémi-
cos que no estaban presentes 
inicialmente. Además, 9 
pacientes fueron diagnostica-
dos de nuevas lesiones 
hemorrágicas tras la cirugía 
(4 hematomas epidurales, 2 hematomas subdurales y 2 contusiones 
contralaterales). El 66% de estos pacientes precisó intervención quirúrgica 
contralateral para evacuar esta nueva lesión hemorrágica.    
 
Los higromas subdurales se observaron en el (46%) de los pacientes con 
craniectomía descompresiva, seguidos de la ventriculomegalia (33%) y de la 
hidrocefalia postraumática (24,4%). Estas alteraciones se presentan con más 





1.2.6 VARIABLES RELACIONADAS CON LOS TRASTORNOS HIDRODINÁMICOS 
POSTRAUMÁTICOS 
 
Los higromas subdurales 
fueron la complicación más 
frecuente tras una  craniecto-
mía descompresiva (46%). El 
tiempo transcurrido entre la 
cirugía y el diagnóstico de la 
colección subdural fue de 9 
días de mediana (RIQ 5-12). 
La localización más frecuente 
fue ipsilateral a la cirugía 
(35%), seguido del higroma 
interhemisférico (25%). La 
evolución de los higromas fue 
muy buena, solo el 4% 
presentaron empeoramiento 
clínico con desviación de la 
línea media; precisando 
intervención quirúrgica los 5 casos. El tratamiento para todos los casos fue la 
evacuación con drenaje subdural (Tabla 12).  
 
La ventriculomegalia se observó en 42 pacientes, el tamaño ventricular 
medio fue de 38 ± 7,8 (p<0,001). El intervalo de tiempo entre la craniectomía 
descompresiva y la dilatación ventricular fue de 25 días (RIQ 20-39 días). El 
74% de los pacientes que presentaron ventriculomegalia cumplieron finalmente 
criterios de hidrocefalia postraumática.  
TABLA 12. ALTERACIONES 
HIDRODINÁMICAS TRAS LA CIRUGÍA 
VARIABLES  n  %  
HIGROMAS SUBDURALES 58 45,7 
- Localización 
-  Ipsilateral  
-  Contralateral 
-  Interhemisférico  
-  Bilateral 
-  Evolución  
(Empeoramiento clínico) 

















VENTRICULOMEGALIA 42 33 




- mFHI 40 ± 7,5* 







La hidrocefalia postraumática se diagnosticó en 31 enfermos (24,4%), el 
índice mFHI fue de 40 ± 7,5 (p<0,001). El tiempo transcurrido entre la 
craniectomía descompresiva y el desarrollo de hidrocefalia fue de 30 días (RIQ 
21-75 días). El 71% de los pacientes presentaron hidrocefalia antes de los 50 
días (hidrocefalia precoz), mientras que 11 enfermos fueron diagnosticados 
pasado los 2 meses de la cirugía (hidrocefalia tardía).  
 
El tratamiento de la hidrocefalia solo se completó en 28 pacientes (los 
restantes 3 casos no se trataron por rechazo familiar). Los tratamientos se 
clasificaron en tres grupos (ver pacientes y métodos): 
- Solo DVP: En el 18% de los casos se colocó DVP (presión media no 
programable) con catéter proximal contralateral al sitio de la craniectomía 
descompresiva, de este grupo 4 enfermos requirieron finalmente la colocación 
de la plastia craneal por hundimiento progresivo del colgajo cutáneo a nivel de 
la craniectomía descompresiva. El intervalo de tiempo craniectomía 
descompresiva- DVP fue de 80 días de mediana (RIQ 62-126). 
- DVP + Plastia: En 17 pacientes se realizó en un mismo procedimiento 
quirúrgico la colocación de la plastia craneal con la DVP. En este último grupo 
se observa un hematoma epidural  tras la colocación de la plastia que requirió 
evacuación quirúrgica y una infección del colgajo óseo que obligo a retirarla e 
iniciar tratamiento antibiótico. El intervalo de tiempo craniectomía 
descompresiva-DVP/Plastia  fue de 150 días de mediana (RIQ 121-162). 
 - Solo Plastia: Finalmente en 6 enfermos se colocó la plastia craneal sin 
DVP inicial. La falta de evolución favorable de 2 de los pacientes conllevó 
finalmente a la colocación de DVP programable varios meses después. El 
intervalo de tiempo craniectomía descompresiva-Plastia fue 190 días de mediana 
(RIQ 180-201). 





1.2.7 VARIABLES RELACIONADAS CON LA EVOLUCIÓN 
 
La mortalidad  global fue 
del 23%. Las causas más 
frecuentes de fallecimiento 
fueron la muerte encefálica 
secundaria al TCE y la etiología 
mixta (neurológica + sistémica). 
El 82% de los exitus se produjo 
dentro de los primeros 30 días 
(mediana de 12 días con un 
RIQ 9-17) Tabla 13. 
 
La morbilidad fue 
medida a los 6 meses mediante 
el GOS. El 60% de los 
pacientes presentaron un mal 
pronóstico al finalizar el 
seguimiento de esta serie, 
mientras que el 40% obtuvo 
una buena recuperación o una 
discapacidad moderada, pero independiente para algunas de sus actividades 
diarias. 
 
TABLA 13. VARIABLES DE EVOLUCIÓN  
VARIABLES  n  %  




(mediana –RIQ)  
27 (11-51) 
Exitus  29  22,8  
Causa Exitus 
-  Muerte encefálica 
-  Causa sistémica  









GOS 6 meses 
- 1 Exitus 
- 2 Vegetativo 
- 3 Discapacidad Grave 
- 4 Discapacidad Moderada 













GOS 6 meses  
-  Mala evolución (1-3) 


















2. ESTADISTICA ANALÍTICA 
 
Este apartado se divide en dos secciones, el estudio univariable y 
finalmente el estudio multivariable. 
 
2.1. ANÁLISIS UNIVARIABLE 
 
2.1.1 ANÁLISIS DE VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS Y CLÍNICAS 
 
En la siguiente tabla (Tabla 14) se muestran las variables epidemiológicas 
y clínicas asociadas al desarrollo de hidrocefalia postraumática tras la 
craniectomía descompresiva. 
 






p  SI 
n = 31 (%)  
NO 
n = 96 (%)  
Edad (media, DS)  32 (12)  38 (15)  0,082  
≤ 45 años 
> 45 años  
24 (77) 
7 (23)  
62 (64) 
34 (36)  
0,133  
Hombre  23 (74)  70 (73)  0,545  
Pupilas patológicas*  13 (42)  35 (36)  0,366 





12 (39)  
 
55 (57) 
41 (43)  
 
0,430  
Deterioro neurológico  20 (83)  54 (67)  0,104  
Politraumatismo  15 (48)  58 (60)  0,297  
Hipoxia  7 (23)  21 (22)  0,557  
Hipotensión  12 (38)  27 (28)  0,187  
* Pupilas patológicas = pupilas arreactivas uni y bilaterales (las pupilas invalorables, se consideraron 






La edad (tanto como variable continua como categorizada) puede estar 
relacionada con la hidrocefalia postraumática para algunos autores, sin 
embargo en nuestro estudio no existe una asociación estadísticamente 
significativa. Lo mismo ocurre con el GCS al llegar al hospital, la hipotensión, la 
hipoxia y la presencia de politraumatismo.   
 
2.1.2 ANÁLISIS DE VARIABLES RADIOLÓGICAS 
   
Al realizar el análisis de las variables radiológicas con el TC craneal al 
ingreso se observó que los pacientes con HSAt presentan mayor riesgo de 
hidrocefalia (p = 0,021).  Sin  embargo, la cantidad de sangre en las cisternas no 
está relacionada estadísticamente (Tabla 15). 
 





p  SI 
n = 31 (%)  
NO 
n = 96 (%)  
Fractura craneal 26 (84)  67 (70)  0,093  
Fractura hundimiento  6 (19)  12 (12)  0,250  
Hematoma Epidural  9 (29)  20 (21)  0,239  
Hematoma Subdural 17 (59)  66 (69)  0, 446 
Contusión  21 (68) 71 (74)  0,324 
≤ 25cc 
> 25cc  
19 (91) 
2 (9)  
62 (87) 
9 (13)  
0,519  
HSAt  26 (84)  93 (97)  0,021  
-  Escasa 
-  Abundante  
13 (50) 
13 (50)  
60 (65) 
33 (35)  
0,133  
HIVt  6 (19)  33 (34)  0,086  
Desplazamiento > 5 mm  14 (45)  48 (50)  0,397  
Cisternas patológicas  24 (77)  67 (70)  0,282  





En el análisis univariable la hidrocefalia postraumática no se asocia de 
forma significativa con la presencia de HIVt, cisternas patológicas (comprimidas 
o ausentes), hematoma subdural ni con el desplazamiento de línea media mayor 
de 5mm en el TC craneal pre-quirúrgico. 
 
2.1.3 ANÁLISIS DE VARIABLES QUIRÚRGICAS 
 
Al analizar las variables quirúrgicas, observamos que la craniectomía 
descompresiva primaria, ya sea electiva u obligada no está vinculada con la 
presencia de hidrocefalia postraumática (Tabla 16). Sin embargo, el tamaño y la 





p  SI 
n = 31 (%)  
NO 
n = 96 (%)  
Descompresiva Primaria  29 (93)  95 (99)  0,147  
-  Obligada 
-  Electiva  
8 (28) 
21 (72)  
38 (40) 









3 (10)   
 







Tamaño  Media (DS) 184,5 (28) 151,7 (13) 0,001 
< 162 cm2 






Distancia Borde superior 
  < 2,5 cm  
24 (77)  56 (58)  0,042  
Evacuación contusión  16 (52)  42 (41)  0,288  
Reconstrucción dural 
- Abierta 
- Sustituto dural 
 
5 (16) 
26 (84)  
 
24 (25) 
72 (75)  
 
0,438  
-  Suturada  
- No suturada  
1 (4) 
25 (96)  
8 (11) 
64 (89)  
0,483  






proximidad de la craniectomía a la línea  media aumentan el riesgo de producir 
alteraciones hidrodinámicas.  
 
El tamaño medio de la craniectomía descompresiva fue superior en los 
pacientes con hidrocefalia (184 cm2) que en los que no la presentaron (152 
cm2). Realizamos una categorización de la variable cuantitativa continua 
(tamaño colgajo óseo) en una variable cualitativa dicotómica para su valoración 
en el análisis multivariable. El punto de corte óptimo del tamaño de la 
craniectomía (162 cm2) se estimó con la mediana aritmética (que además 
corresponde con los criterios “bibliográficos” publicados por otros autores). El 
94% de los pacientes que finalmente se diagnosticaron de hidrocefalia en 
nuestro estudio presentaron un tamaño ≥ 162 cm2 (2 = 43,6 y  p< 0,001).  
 
En nuestra serie la proximidad de la craniectomía descompresiva a la 
línea media (< 2,5cm) esta estadísticamente relacionada con la variable 
hidrocefalia (2 = 3,6 y  p= 0,042). Por otro lado, la evacuación de contusiones 
cerebrales o el tipo de reconstrucción dural utilizada durante la cirugía no 
muestra una asociación estadísticamente significativa con la hidrocefalia.  
 
2.1.4 ANÁLISIS DE VARIABLES RELACIONADAS CON LAS COMPLICACIONES DE 
LAS CRANIECTOMÍAS DESCOMPRESIVAS 
 
En la Tabla 17 se muestran los resultados de la relación entre las distintas 
complicaciones de las craniectomías descompresivas y la hidrocefalia. Como en 
el apartado anterior, las alteraciones hidrodinámicas se presentan por separado. 
 
La hidrocefalia postraumática no se asoció estadísticamente  con la 
presencia de infecciones (herida quirúrgica/meningitis), la presencia de fístula 
de LCR, epilepsia tardía, síndrome de trefinado, herniación a través de la 






2.1.5 ANÁLISIS DE VARIABLES HIDRODINÁMICAS POSTRAUMÁTICAS 
 
La presencia de higroma subdural se asoció estadísticamente con el 
diagnostico de hidrocefalia postraumática (2 = 28,3 y  p < 0,001). Es 
especialmente relevante la localización de estas colecciones subdurales, puesto 
que los higromas ipsilaterales (2 = 3,5 y  p= 0,003) y los higromas 
interhemisféricos (2 = 74,9 y  p < 0,001) muestran una estrecha relación 






p  SI 
n = 31 (%)  
NO 
n = 96 (%)  
Infección  1(3)  4 (4)  1,0  
Fístula LCR  1 (3)  1 (1)  0,430  
Epilepsia Tardía 0 (0)  1 (1)  0,756  
Síndrome de Trefinado  2 (6)  6 (6)  0,625  
Herniación a través craniectomía 8 (26) 13 (13)  0,96  
Hematoma contralateral  4 (13) 5 (5) 0,223 
- Aumento de previo  9 (29) 34 (35)  0,663  
 
TABLA 18 RELACION HIGROMA SUBDURAL – HIDROCEFALIA 
Variable 
Higromas Subdurales  
HIDROCEFALIA  
Valor  
p  SI 
n = 31 (%)  
NO 
n = 96 (%)  
Ipsilateral  18 (58) 27 (28) 0,003 
Contralateral  2 (6)  3 (3)  0,355  
Interhemisférico  26 (84) 6 (6) 0,001 
Bilateral 2 (6)  3 (3) 0,355  
Empeoramiento clínico 
(Precisa tratamiento quirúrgico)  







estadística con la hidrocefalia. Sin embargo, las colecciones contralaterales y las 
bilaterales (ipsi + contralaterales) no están vinculadas significativamente (Tabla 
18). 
 
Como se comentó en el apartado anterior, el tiempo transcurrido entre la 
craniectomía descompresiva y el diagnostico de higroma subdural fue de 9 días 
con un RIQ de 5-12 días.  
 
El tiempo entre la craniectomía descompresiva y la hidrocefalia no 
presentó una distribución normal (medida con el método de Kolmogorov-
Smirnov), por lo que se utilizó en su análisis pruebas no paramétricas. 
Transcurrieron 30 días de mediana entre la craniectomía descompresiva y el 
diagnostico de hidrocefalia (ver tabla 19).  
 
El intervalo de tiempo (mediana) entre la aparición de los higromas 
subdurales y el diagnostico de hidrocefalia postraumática fue de 20 días (RIQ 
10-55 días). Todos estos higromas se observaron antes del diagnostico de 
hidrocefalia. Ningún paciente presentó hidrocefalia antes que el higroma, ni 
hidrocefalia el mismo día de la aparición del higroma subdural. En nuestra serie 
el higroma siempre precede al diagnostico de hidrocefalia.     




PERCENTIL Valor  
p  Media 25 50* 75 
Descompresiva - Higroma  9,4 5 8 12 0,043 
Descompresiva - Hidrocefalia 87,6 21 30 75 0,001 
Higroma - Hidrocefalia  75 10 20 55 0,001 





2.1.6 ANÁLISIS DE VARIABLES DE EVOLUCIÓN 
 
Las variables relacionadas con la evolución de los pacientes de nuestra 
serie se resumen en la Tabla 20.  La estancia en UCI y la estancia hospitalaria 
no presentaron una relación estadísticamente significativa entre los pacientes con 
o sin hidrocefalia.  
 
Los pacientes con hidrocefalia postraumática presentaron peor evolución 
a los 6 meses que los pacientes con tamaño ventricular normal (2 = 6,8 y  p = 
0,007). Solo el 19% de los pacientes con hidrocefalia consiguen una 
independiente para las actividades de la vida diaria (discapacidad moderada o 














n = 31 (%)  
NO 
n = 96 (%)  
Estancia en UCI* media (DS)  14 (7)  15 (8)  0,456  
Estancia Hospitalaria* media (DS)  33 (6)  29 (7)  0,367  
Exitus 4 (13)  25 (26)  0,099  
Causa Exitus 
-  Neurológica 
-  Sistémica 








10 (40)  
 
0,827  
GOS 6 MESES 
   
0,007 - Mala evolución (1-3)  
- Buena evolución (4-5)  
25 (81)  
6 (19) 
52 (54) 
44 (46)  






2.1.7 RESUMEN DEL ANÁLISIS UNIVARIABLE 
 
Al finalizar el análisis univarible de los pacientes con o sin hidrocefalia, 
las variables que han resultado estadísticamente significativas son: 
 
- HSAt  
- Tamaño de la craniectomía ≥162 cm2 
- Distancia del Borde Superior de la craniectomía < 2,5 cm  
- Higroma subdural Ipsilateral 












2.2 ANÁLISIS MULTIVARIABLE 
 
Para el análisis multivariable se utilizó la regresión de Cox, que a 
diferencia de la regresión logística binaria clásica, incluye la variable tiempo. 
Puesto que, a lo largo del seguimiento algunos pacientes del estudio mueren, la 
regresión de Cox permite definir con mayor precisión la relación entre las 
distintas variables independientes y la hidrocefalia, sumando la información del 
tiempo que transcurre entre la cirugía y el diagnostico o no de la hidrocefalia.   
 
2.2.1 REGRESIÓN DE COX DE LAS VARIABLES DISPONIBLES EN EL ESTUDIO 
UNIVARIABLE 
 
Realizamos el procedimiento de Regresión de Cox, por pasos hacia 
adelante (razón de verosimilitud) por tener una capacidad predictiva superior al 
método convencional. Se han incluido las siguientes variables: edad, HSAt, 
Tamaño de la craniectomía ≥162 cm2,  Distancia del Borde Superior de la 
craniectomía <2,5 cm, Higroma subdural Ipsilateral, Higroma subdural 
interhemisférico (Tabla 21). 
TABLA 21. ANÁLISIS MULTIVARIABLE (REGRESION DE COX) 
VARIABLES B ET Wald Sig. Exp(B) 
95% IC Exp (B)  
Inferior  Superior  
 Edad 0,01 0,01 1,36 0,244 0,982 0,95 1,01 
 HSAt 0,86 0,57 2,24 0,134 0,423 0,14 1,30 
 Tamaño ≥162 cm2  2,19 0,76 8,24 0,004 8,95 2,00 40,02 
 Distancia Borde superior <2,5 cm2 0,64 0,486 1,73 0,188 1,89 0,73 4,90 
 Higroma Ipsilateral  0,16 0,40 0,15 0,692 0,853 0,39 1,88 
 Higroma Interhemisférico 2,64 0,52 25,6 0,001 14,1 5,06 39,30 
Regresión de Cox (método pasos hacia adelante, razón de verosimilitud), parámetro estimado (B), su error 
estándar (ET) y su significación estadística con la prueba de Wald, que es un estadístico que sigue una ley Chi 






Como se observa 
en la tabla anterior, la 
presencia de higroma 
interhemisférico multiplica 
la Hazard ratio  (Exp (B)) 
de hidrocefalia por 14; 
con un IC 95% entre 5 y 
39  (p < 0,001). Es decir, 
que los pacientes con 
higroma interhemisférico 
tras la craniectomía 
descompresiva presentan 
una probabilidad de 
desarrollar hidrocefalia 
postraumática 14 veces 
mayor que los pacientes 
que no tienen higromas en esta localización (Fig. 28).    
 
Los pacientes con craniectomías descompresivas con un tamaño igual o 
superior a 162 cm2 multiplica la Hazard ratio de hidrocefalia por 8,95; con un 
IC 95% entre 2 y 40  (p = 0,004). Es decir, que los pacientes con craniectomías 
descompresivas de tamaño ≥162 cm2 presentan una probabilidad de 
desarrollar hidrocefalia 9 veces mayor que los pacientes con craniectomías 
descompresivas más pequeñas.   
 
En nuestra serie, la HSAt, la distancia cercana a la línea media de la 
craniectomía descompresiva y la presencia de higroma ipsilateral a la cirugía no 
mantienen una relación estadísticamente significativa tras el análisis 
multivariable.  
Figura 28. La regresión de Cox nos permite observar en la 
curva de supervivencia como la presencia de la variable 
higroma interhemisférico divide de forma significativa la 
probabilidad de presentar hidrocefalia postraumática. Línea 






2.3 MODELOS PREDICTIVOS  
 
Finalmente las variables que mantiene la significación estadística en el 
análisis multivariable son el higroma interhemisférico y el tamaño ≥162cm2 de 
la craniectomía descompresiva. Para conocer la capacidad de estas variables 
como modelos predictivos realizaremos el test de R2 de Nagelkerke (si este 
índice es superior a 0,5 (alto valor predictivo)) 
  
La R2 de Nagelkerke fue > 0,5 (0,77) y por lo tanto, el higroma 
interhemisférico y el tamaño de la craniectomía son muy buenos modelos 
predictivos.  Podemos medir la sensibilidad y especificidad de estas variables 
para diagnosticar y predecir la hidrocefalia en este grupo de pacientes.  
  
En la siguiente tabla se resume la sensibilidad y especificidad de ambas 










TABLA 22. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LAS VARIABLES 
VARIABLES S E VPP VPN ABC Sig. 
Higroma interhemisférico  84%  94%  91%  95%  0,88  < 0,001  
Tamaño ≥162 cm2  93%  74%  63%  97%  0,83 < 0,001  
Higroma Interhemisférico 
+ Tamaño  ≥162 cm2 
84%  94%  91%  95%  0,88  < 0,001  
S: sensibilidad; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo; ABC: 













La frecuencia de hidrocefalia postraumática en pacientes con 
craniectomía descompresiva en nuestra serie fue del 24%, y se encuentra dentro 
de los valores publicados por otros grupos de investigadores8, 17, 25, 32, 43, 54, 66, 79, 
85, 89, 108, 135, 143, 165.  Como se comentó en la introducción de esta tesis, los 
criterios diagnósticos influyen en la frecuencia de este evento.  Cuando la 
dilación ventricular se considera de forma aislada (sin clínica asociada) la 
incidencia es superior (como se podría esperar), puesto que la ventriculomegalia 
es también una manifestación de atrofia cerebral que acompaña a los pacientes 
con TCE grave.   
 
El diagnostico es complejo, particularmente en casos agudos y subagudos 
debido a las lesiones cerebrales traumáticas concomitantes que dificultan la 
valoración clínica del paciente (Ej. enfermos en coma) dificultando la detección 
de variaciones neurológicas relacionadas con la hidrocefalia. 
  
Muchos autores1, 2, 81, 89, 91, 108, 165 han remarcado la importancia de 
diagnosticar de forma precoz la hidrocefalia postraumática, puesto que, como 
muestran nuestros resultados, los pacientes con hidrocefalia postraumática 
presentan un peor pronóstico final.  
 
Por este motivo, es relevante identificar desde los primeros días tras el TCE 
aquellos pacientes con mayor riesgo a desarrollar esta alteración hidrodinámica. 
En esta búsqueda de variables asociadas a la hidrocefalia se han propuesto 






 Algunos autores32, 54, 108 han podido relacionar la edad con este evento. 
Sin embargo, nosotros no hemos sido capaces de identificar una relación 
estadísticamente significativa entre la edad y la hidrocefalia.  
 
La hidrocefalia postraumática no parece estar relacionada con los eventos 
epidemiológicos o clínicos pre-hospitalarios. Es decir, los pacientes con signos 
de enclavamiento (alteraciones pupilares), deterioro neurológico, hipoxia o 
hipotensión antes de la craniectomía descompresiva no presentan mayor riesgo 
de hidrocefalia. Algunos autores han encontrado asociación entre el GCS al 
ingreso y la hidrocefalia, pero desafortunadamente estas series incluyen a 
pacientes con GCS mayor de 8 y por lo tanto no se pueden comparar esos datos 
con los encontrados en nuestro estudio54. 
 
La primera asociación con significación estadística la encontramos en el 
TC craneal inicial. La presencia de hemorragia subaracnoidea después del TCE 
grave aumenta el riesgo de presentar dilación ventricular sintomática. Sin 
embargo, sorprende que la cantidad de sangre (escasa/abundante) que se 
encuentra en las cisternas no esté asociada a este evento. Quizás, por este 
motivo, en el análisis multivariable la HSAt pierde asociación estadística. 
Conclusiones similares han sido publicadas por otros autores108. 
 
Por otro lado, sería lógico pensar que la sangre dentro del sistema 
ventricular, provoque obstrucción a la circulación de LCR e hidrocefalia aguda 
postraumática. Sin embargo, el número de pacientes con esta variable es 
insuficiente en nuestra estudio y no nos permite obtener conclusiones (p= 0,086). 
Otros autores no han podido demostrar la relación entre estas variables32, 135. 
 
La frecuencia de infecciones del SNC en los pacientes con TCE grave es 





enfermos se operan en circunstancias urgentes que podrían elevar su incidencia. 
La meningitis es una etiología conocida de hidrocefalia, sin embargo el bajo 
número de pacientes con estas infecciones dificulta la posibilidad de sacar 
conclusiones entre estos factores. En nuestro estudio, solo hay un paciente que 
presenta meningitis confirmada con bioquímica de LCR y no presentó dilatación 
ventricular a lo largo del seguimiento.  
  
Se ha postulado que la utilización de plastias durales suturadas a los 
bordes de la duramadre abierta podría reducir la aparición de trastornos 
hidrodinámicos en los pacientes con craniectomías descompresivas32, 135. Por 
ello, intentamos estudiar si los diferentes sustitutos durales disponibles en nuestro 
servicio (Duragen® o Tutopach®) presentaban alguna relación con la aparición 
de hidrocefalia postraumática. Sin embargo, en nuestra serie no hemos 
encontrado diferencias relevantes entre la utilización o no de sustitutos durales 
suturables. 
 
Los pacientes con hidrocefalia postraumática presentaron peor evolución 
final que los pacientes que no fueron diagnosticados de esta complicación. 
Nuestros resultados indican, un aumento de la morbilidad (estado vegetativo o 
discapacidad severa) en este grupo de pacientes, sin que se observe un aumento 
significativo de la mortalidad asociada. 
 
En la actualidad algunos autores143 dudan de la relación entre la 
craniectomía descompresiva y los trastornos de circulación del LCR. 
Desafortunadamente en nuestro estudio no se han incluido los pacientes sin 
craniectomía descompresiva (criterios de inclusión), por lo que esta hipótesis no 
puede ser valorada en nuestro trabajo. Sin embargo existe una alta frecuencia 
de alteraciones hidrodinámicas (higromas subdurales y/o hidrocefalia) en la 






46% de nuestros enfermos, y son más frecuentes en el mismo lado de la 
craniectomía descompresiva (35%). 
Según nuestros resultados, no solo es relevante la presencia de higromas 
subdurales, sino también su localización. Un ejemplo claro, es el higroma 
contralateral, que aunque es el menos frecuente (4%) representa un potencial 
problema terapéutico, puesto que la gran mayoría de ellos precisó tratamiento 
quirúrgico por el efecto de masa sobre el hemisferio cerebral menos dañado 
durante el TCE. Por otro lado, el higroma ipsilateral (el más frecuente) se 
presenta de forma asintomática, y rara vez precisa tratamiento quirúrgico (1 
caso en nuestra serie). 
 
TAMAÑO DE LA CRANIECTOMÍA 
 
Como se comento con anterioridad la PIC es el factor pronóstico más 
importante en los pacientes con TCE grave. Está demostrado, que la HIC se 
asocia con la mala evolución de estos enfermos. Estudios recientes, como el 
DECRA25 muestran que la craniectomía descompresiva reduce de forma 
significativa y eficaz la PIC, aunque no modifica la mortalidad de los pacientes 
con TCE grave.  
 
Es además importante destacar que el tamaño de la craniectomía juega 
un papel importante en esta reducción de la presión. Qiu y cols111 afirman que a 
mayor tamaño de la craniectomía descompresiva, mejor control de la  PIC y 
mejor pronóstico de estos enfermos (40% de mejoría clínica en los pacientes con 
craniectomías grandes comparado con el 28% de los pacientes con 
craniectomías más pequeñas). En nuestra serie, no encontramos asociación entre 
el tamaño de la craniectomía descompresiva, el control de la PIC y el pronóstico 






Sin embargo, los resultados de nuestro trabajo sugieren que una 
craniectomía descompresiva grande va acompañada de mayor riesgo para 
desarrollar hidrocefalia postraumática, y ésta empeora el pronóstico a largo 
plazo de estos enfermos. Los pacientes con craniectomías descompresivas, que 
tienen un colgajo óseo de tamaño ≥ 162 cm2 presentan una probabilidad 9 
veces mayor de ser diagnosticados de hidrocefalia que aquellos con una 
descompresión craneal de tamaño inferior. Estos resultados son contradictorios, 
pero frecuentes en la clínica, es decir, en un momento “agudo” necesitamos un 
colgajo óseo grande (para control de la HIC), mientras que en un momento 
“subagudo/crónico” el tamaño grande de la craniectomía descompresiva está 
asociado a alteraciones hidrodinámicas.  
 
Otros autores, afirman que además del tamaño es importante la 
localización de la craniectomía descompresiva. Honeybul y cols54, encuentran 
más hidrocefalia postraumática en pacientes con craniectomías bilaterales. 
Desafortunadamente en nuestra serie el número de pacientes con craniectomías 
descompresivas bilaterales es muy bajo y no podemos sacar conclusiones acerca 
de esta observación.  
 
De Bonis y cols32, observaron que la cercanía de la craniectomía 
descompresiva con la línea media (<2,5 cm) craneal aumenta de forma 
significativa el riesgo de desarrollar hidrocefalia postraumática. Sin embargo, en 
nuestro trabajo solo encontramos esta relación en el estudio univariable, 
perdiendo esa asociación estadística al combinar este factor con el tamaño de 







Probablemente, todos estos fenómenos están unidos, el paciente con TCE 
grave de peor pronóstico (GCS bajo, HSAt, etc)  necesita una craniectomía 
amplia, cercana a la línea media para controlar la HIC. La descompresión 
inicial, provoca una reducción significativa de la PIC, pero también la formación 
de pequeñas colecciones subdurales (higroma interhemisférico). El tamaño 
grande la craniectomía 
permite una exposición 
mayor de parénquima 
cerebral a la presión 
atmosférica, que mante-
nida en el tiempo 
provoca en algunos 
pacientes el desarrollo 
de dilatación ventricular 
sintomática (Figura 29 y 
30).    
 
 
Figura 29. Esquema simple donde se puede observar la 
circulación normal de LCR desde el sistema ventricular hasta las 












































Figura 30. Esquema donde se resumen los distintos eventos hidrodinámicos tras una 
craniectomía descompresiva. En la imagen B, se observa el funcionamiento “teórico” de LCR 
con el cráneo intacto (caja cerrada); al abrir esta caja (craniectomía descompresiva, imagen 
C) uno de los circuitos de circulación de LCR hacia las granulaciones aracnoideas se altera; 
la presión atmosférica ejerce un efecto de fuerza “externa” (imagen D) sobre el parénquima 
cerebral expuesto, empeorando la circulación de LCR en esta zona (aplanamiento de la 
onda de PIC). Esto explicaría  porque los pacientes con craniectomías descompresivas más 
grandes presentan más riesgo de desarrollar hidrocefalia. Tras una primera fase de “rebote” 
tras la retirada del hueso (formación del higroma interhemisférico), se continua con una fase 
“hidrodinámica”. Esta segunda fase, presenta un momento “local” donde se forman los 
higromas cercanos a la craniectomía (imagen E), si esta circunstancia persiste en el tiempo, 
la absorción de LCR por otros circuitos fracasa aumentando la presión hidrostática en el 
espacio subaracnoideo (imagen F). Finalmente, el deterioro de la reabsorción de LCR 








HIGROMA INTERHEMISFÉRICO E HIDROCEFALIA POSTRAUMÁTICA 
 
El higroma interhemisférico es una colección subdural que se observa con 
relativa frecuencia (25%) y de forma temprana (9 días) en los pacientes con TCE 
grave que precisan una craniectomía descompresiva. Los resultados de nuestro 
estudio, indican que su presencia está directamente relacionada con el  
desarrollo de hidrocefalia postraumática (14 veces más que en aquellos 
pacientes que no presentan este signo radiológico).  
 
Aunque el mecanismo 
de producción del higroma 
interhemisférico no se conoce 
con exactitud, parece existir 
un primer momento o “fase” 
mecánica conocida como 
“fase de rebote” tras la 
retirada del hueso (efecto de 
la descompresión); y un 
segundo momento (fase 
hidrodinámica) común a 
otros higromas. El higroma 
interhemisférico, es por su 
localización próxima a las 
granulaciones aracnoideas, 
el evento hidrodinámico más 




Figura 31. En la imagen de arriba se puede observa la 
fase mecánica o de “rebote” que podría explicar la 
formación del higroma interhemisférico, mientras que en la 
figura inferior se observa la “fase hidrodinámica” (común a 





 El higroma inter-
hemisférico no es un signo 
radiológico “nuevo”, sino 
que está presente en 
numerosas publicaciones 
como se observa en la Tabla 
23. Sin embargo, no ha sido 
estudiado como un evento 
aislado, y su asociación con 
la hidrocefalia postraumá-
tica ha sido generalizada 
con las otras localizaciones 
de colecciones subdurales. 
Uno de varios ejemplos 
citados en la tabla 23, es el 
articulo de Cardoso y cols18. 
que en 1996 presentan en 
su publicación sobre 
hidrocefalia externa del 
adulto, a un paciente que 
precisa craniectomía des-
compresiva tras un TCE 
grave y desarrolla posterior-
mente hidrocefalia (como se 
observa en la figura) el 
higroma interhemisférico 
estaba presente de forma 
precoz.  
 
TABLA 23. HIGROMAS INTERHEMISFÉRICOS 
Autores (Año) TC craneal 
Cardoso y Cols18.  
(1996) 
 
Licata y Cols79.  
(2001) 
 
Zanini y Cols169. 
 (2007) 
 
Waziri y Cols157.  
(2007) 
 
Aarabi y Cols1.  
(2009) 
 
Low y Cols81.  
(2013) 
 








Otros autores54, 164, han mencionado en sus publicaciones la presencia del 
higroma interhemisférico. Sin embargo, no ha sido realizado con anterioridad 
un estudio individualizado y separado de los higromas según su localización.  
 
Recientemente De Bonis y cols33. proponen que el higroma 
interhemisférico forma parte de una “línea de tiempo” entre la craniectomía 
descompresiva y la hidrocefalia. De alguna manera, éste autor confirma nuestros 
resultados  preliminares64, es decir que el higroma interhemisférico es un signo 
radiológico temprano en los pacientes que finalmente desarrollarán hidrocefalia 
postraumática (Fig. 32). 
 
Como se observa en nuestro estudio, el higroma interhemisférico siempre 
fue observado antes de la dilatación ventricular y ningún paciente de nuestra 
serie presentó hidrocefalia postraumática previa, ni hidrocefalia en el mismo 
momento de la aparición del higroma interhemisférico. Es decir, parece existir 
una secuencia temporal entre el TCE grave (día 0), la craniectomía 
Figura 32. Línea de tiempo entre el TCE grave (imágenes de la columna izquierda), 9 días después se 
observa el higroma interhemisférico sin dilatación ventricular (columna central) y finalmente 20 días 
después de la craniectomía descompresiva se observa hidrocefalia postraumática (columna de la 





descompresiva (primeras horas), la aparición del higroma (9 días) y finalmente 
el desarrollo de hidrocefalia postraumática (30 días).  
 
Por tanto, el higroma interhemisférico representa un signo radiológico 
precoz y siempre precede a la dilatación ventricular. De esta manera, él 
pacientes presenta un higroma interhemisférico tras la craniectomía 
descompresiva requiere un seguimiento radiológico y clínico más estrecho. 
Puesto que, más del 50% de los pacientes con higromas desarrollaran 





Los resultados de nuestro estudio permiten conocer la frecuencia de la 
hidrocefalia postraumática en los pacientes con craniectomía descompresiva en 
nuestro medio, y a cuales debemos realizar un seguimiento más estrecho en el 
postoperatorio tras la cirugía (craniectomías grandes y presencia de higroma 
interhemisférico). Además, nuestro trabajo invita a iniciar nuevos estudios que 
permitan responder más preguntas sobre este complejo proceso postoperatorio. 
Algunas de estos son:   
 
- ¿Cúal es el mejor momento para colocar una plastia craneal? Durante 
muchos años era impensable reponer el hueso antes de los 6 meses tras el TCE 
grave; sin embargo varios autores71, 141, 156 han demostrado que la infección de 
la herida quirúrgica no es tan elevada como se pensaba sugiriendo su 
colocación antes de los 3 meses.  Como se ha comentado en este estudio, 
algunos autores han demostrado que la colocación de la plastia craneal 
restablece la circulación de LCR7, 157. Pero desafortunadamente, no hay evidencia 






para poder comparar la frecuencia de hidrocefalia en los pacientes con 
cranioplastia precoz o tardía. 
  
- ¿Qué tipo de plastia colocar? ¿Sintética o autólologa? Algunos autores 
11, 141 sugieren que la tasa de infecciones podría ser inferior con plastias 
sintéticas. Sin embargo, hay que considerar que los costes son bastante 
superiores77. Un meta-análisis reciente sugiere que el tiempo, el tipo de plastia 
utilizada, o la forma de preservación de ésta no se asocian con mayor riesgo de 
infección160 
 
- ¿El drenaje de los higromas de forma precoz reduce la hidrocefalia 
postraumática? Muchos pacientes desarrollan higromas tras los primeros días del 
TCE grave, y la evacuación precoz de estas colecciones ipsi o contralaterales 
podría representar una opción intermedia hasta que el paciente esté en 
condiciones clínicas para la colocación de la cranioplastia craneal. Un estudio 
futuro sería conocer si esta evacuación precoz e invasiva reduce la frecuencia de 
hidrocefalia. 
 
- ¿Qué tipo de DVP colocar? No hay evidencia científica en la actualidad 
sobre el tipo “ideal” de válvula a colocar. ¿Son mejores las programables en 
estos enfermos? Un estudio futuro podría estar encaminado en la necesidad de 
modificar la presión de la DVP una vez colocada78. 
 
Como se observa en este apartado quedan muchas preguntas por 
responder, y esperamos que los resultados de nuestro trabajo contribuyan con el 
inicio de nuevos estudios que ayuden a obtener más respuestas en un futuro 




LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
Es un estudio observacional y retrospectivo, con todas las limitaciones que 
este tipo de estudios implica, donde sólo se observan los pacientes sometidos a 
craniectomías descompresivas, por lo cual los resultados no pueden 
generalizarse a pacientes con TCE grave que no han precisado la retirada de 
hueso craneal. Sin embargo, dado que los datos han resultado esperanzadores 
en la predicción de la hidrocefalia, parece justificada la futura realización de un 
estudio prospectivo más amplio y multicéntrico que aumentase el grado de 
evidencia en cuanto a la utilidad o planificación de los pacientes que puedan 
desarrollar hidrocefalia postraumática.  
 
Respecto al tamaño de las craniectomías descompresivas, las nuevas 
tecnologías de digitalización de imágenes, nos permiten obtener volúmenes 
probablemente más exactos que los utilizados en este estudio. Aunque otros 
autores han utilizado el mismo método que nosotros, la reconstrucciones 3D 
disponibles en la actualidad permiten obtener una información más completa del 
defecto óseo.  
 
Finalmente, el tiempo de seguimiento de los pacientes (6 meses) puede ser 
en algunos casos insuficiente para determinar la recuperación/rehabilitación 
final. Asumiendo que podrían existir mejoría/empeoramiento pasado los 6 










1. La frecuencia de hidrocefalia postraumática en los pacientes con TCE 
grave que precisaron craniectomías descompresiva en nuestra serie fue 
del 24,4%. 
 
2. Nuestro estudio revela que los únicos factores que parecen estar 
relacionados con el desarrollo de hidrocefalia postraumática son:  
- El tamaño de la craniectomía descompresiva igual o superior a 
162cm2. 
- La presencia de Higroma Interhemisférico. 
 
3. Los pacientes con hidrocefalia postraumática presentaron peor evolución 
final que los pacientes que no fueron diagnosticados de esta 
complicación. Nuestros resultados indican, un aumento de la morbilidad 
(estado vegetativo o discapacidad severa) en este grupo de pacientes, sin 
que se observe un aumento significativo de la mortalidad asociada.  
 
4. Cuando se desarrolla tras la craniectomía descompresiva, el higroma 
interhemisférico aparece de forma precoz y antes de la hidrocefalia 
postraumática. Su presencia multiplica por 14 la probabilidad de 
desarrollar hidrocefalia, con una sensibilidad del 84% y un valor 























A la orden 3 
Al dolor 2 
















4. Escala de evolución de Glasgow: GOS (Glasgow 
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